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SİMGE VE KISALTMALAR 
 
ADDA : Aşırı düşük doğum ağırlıklı 
BPD  : Bronkopulmoner displazi 
CPAP    : “Continuous Positive Airway Pressure”, sürekli pozitif hava yolu basıncı 
CRP  : C-reaktif protein 
ÇDDA : Çok düşük doğum ağırlıklı 
EGF :“Epidermal growth factor”, epidermal büyüme faktörü 
EMR   : Erken membran rüptürü 
Epo   : Eritropoetin 
GİS    : Gastrointestinal Sistem 
Ig      : İmmunglobulin 
IL       : İnterlökin 
IVIG : İntravenöz İmmunglobulin 
İUBG   : İntrauterin büyüme geriliği 
İVK    : İntraventriküler kanama 
MEB     : Minimal enteral beslenme 
NEK    : Nekrozitan enterokolit 
NO    : Nitrik oksit 
NSVY : Normal spontan vajinal doğum 
OGS  : Orogastrik sonda 
PAF   :“Platelet activating factor”, trombosit aktive edici föktör 
PDA    : Patent duktus arteriozus 
PGE2    : Prostoglandin E2 
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PPV    : “Positive pressure ventilation”, Pozitif basınçlı ventilasyon 
RDS     : Respiratuar distres sendromu 
ROP  : Retinopathy of prematurity, prematüre retinopatisi 
SGA : Small-For-Gestational Age  
SİP   : Spontan intestinal perforasyon 
TDP    : Taze donmuş plazma 
TNF-α  : Tümör nekrozu faktörü-α 
TPN    : Total parenteral nutrisyon 
TÜTF : Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 
Nekrotizan enterokolit (NEK) yenidoğanlarda özellikle prematür doğan bebeklerde 
görülen, gastrointestinal sistemle (GİS) ilgili yaşamı tehdit eden ve en sık görülen sorunlardan 
biridir (1). Yenidoğan yoğun bakımındaki tüm gelişmelere rağmen neonatal dönemin hala en 
önemli mortalite ve morbidite nedenidir (2-4). Esas olarak prematür bebeklerde görülmekle 
birlikte, NEK gelişen bebeklerin %10’unu zamanında doğan bebekler oluşturmaktadır (5,6). 
İnsidansı ülkeden ülkeye, hastaneden hastaneye değişmekle birlikte 1000 yenidoğanda 1 ila 10 
arasında seyretmektedir (6-11). NEK, halen patogenezi tam olarak aydınlatılamamış karmaşık 
bir hastalıktır. NEK’in erken evrelerinde klinik, radyolojik, laboratuar bulguları hastalığa özgül 
olmadığından tanınması zordur. Geç evrelerinde ise cerrahi gerektirmektedir (1). NEK’in 
tedavisi medikal ve cerrahi tedavi şeklindedir. NEK’li hastalarda mortalite yüksektir ve 
özellikle cerrahi tedavi gerektiren olgularda %60’lara varan mortalite oranları bildirilmiştir. 
Yaşayanların %25-35’inde ise barsaklarda daralma gelişmektedir ve bu hastalarda beslenme 
problemleri, diyare veya barsak tıkanıklığı şeklinde bulgulara yol açabilmektedir (11). Yapılan 
çalışmalarda doğum ağırlığı <1500 gr olan yenidoğanların %12’sinde NEK geliştiği ve bunların 
%30’unun kaybedildiği saptanmıştır. Ayrıca, ekonomik maliyeti yüksek bir hastalıktır. 
Özellikle cerrahi girişim gerekmesi durumunda yıllık maliyet ve hastanede kalım süresi daha 
uzun olmaktadır (12).  
                  Nekrotizan enterokoliti önlemede ve yeni tedavi stratejilerinin saptanmasında risk 
faktörünün önemi ortaya çıkınca bu konuda yapılan çalışmalara ağırlık verilmiştir. Prematürite, 
düşük doğum ağırlığı ve beslenme konuları çalışmaların genelinde ortak risk faktörü olarak 
görülmektedir (13-17). Bununla birlikte üniteler arasında risk faktörleri farklılık arzetmektedir 
(18-23). Bu nedenle çalışmamızda, Ocak 2008-Aralık 2012 yılları arasında, Trakya Üniversitesi 
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Tıp Fakültesi (TÜTF) Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 
izlenen 37 haftadan önce doğan bebeklerde NEK gelişiminin risk faktörleri ile ilişkisini 
araştırmayı ve yapılmış diğer çalışmalar ile karşılaştırmayı amaçladık. Böylelikle ünitemizde 
NEK gelişiminde rol oynayan risk faktörü veya faktörlerinin iyice anlaşılması, risk faktörlerini 
taşıyan bebeklerde, NEK gelişimini önlemek üzere atılacak adımların belirlenmesi ve NEK 
gelişenlerde tedavi stratejilerinin belirlenmesi mümkün olacaktır. NEK saptanan bebeklerin 
yakın ve eş güdümlü izlemler ile erken tanı ve tedavisi sağlanıp hastalığın görülme sıklığının 
azalacağı, ilerlemesi ve cerrahi tedaviye geçmesinin engelleneceği kanaatindeyiz. 
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GENEL BİLGİLER 
 
 PREMATÜRE YENİDOĞANLAR 
Normal gestasyon süresi annenin son adet kanamasının ilk gününden doğuma kadar 
geçen süredir. Bu süre normalde 40 haftadır, 38 ile 42 hafta arasında değişebilir. Bu süreyi 
tamamlayarak dünyaya gelen bebeklere “term” ya da “miadında doğan” yenidoğan bebek denir. 
Gestasyon haftası 38 haftadan erken (<37 hafta +6 gün) doğanlar prematür, 42 haftadan sonra 
doğanlar ise postmatür yenidoğan olarak kabul edilirler (14).  
Özel bakım gereksinimlerinde yol gösterici olmak açısından prematür doğan bebekler 
gestasyon yaşlarına göre ileri derecede prematür (22 ile 32 hafta arası), orta derecede prematür 
(32 hafta+1 gün ile 36 hafta +7 gün arası), sınırda prematür (37 hafta+1 gün ile 37 hafta+7 gün 
arası) doğan yenidoğan olarak adlandırılır. Aynı amaçla doğum ağırlığına göre sınıflamada 
kullanılmaktadır. Ağırlığı 2500 gramın altında olanlara düşük doğum ağırlıklı yenidoğan; 1500 
gramın altında olanlara çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğan (ÇDDA), 1000 gramın altında 
olanlara aşırı düşük doğum ağırlıklı (ADDA) yenidoğan denir (14). 
Prematür doğumların sıklığı çeşitli ülkelerde farklı rakamlarla bildirilmektedir. 
Ülkemizde gerçek sıklık tam olarak bilinmemekle birlikte referans merkez olarak kabul edilen 
İstanbul Tıp Fakültesi’nde %15 kadar yüksek bir oran verilmektedir. ABD’de canlı doğan 1500 
g’ın altı bebeklerin oranı %1,1 iken Türkiye’de üniversite hastanelerinde %4 gibi yüksek 
oranlar bildirilmektedir (24,25). Prematür doğumların %65-70’i 36 haftadan büyük ve doğum 
ağırlığı 1500 g’dan  fazla sınırda vakalardır (14).  
Özellikle son 10 yılda neonatolojideki hızlı gelişmeler, teknik olanakların gelişmesi, 
bilgi ve deneyim birikimi ile önceleri 28 hafta olan dış ortamda yaşayabilme sınırı 24 haftaya, 
hatta son yıllarda 22 haftaya düşürülmüştür (14). Son 20 yılda, ADDA’lı bebeklerin sağkalımı 
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%74’ten %85’e çıkmıştır. Bronkopulmoner displazi (BPD), intraventriküler kanama (İVK) ve 
NEK gibi ciddi neonatal morbidite olmadan sağkalım %70’tir. 1997’den 2002’ye, doğum 
tartısına göre sağkalım, tartısı 500-750 g olan bebeklerde %55, 751-1000 g olanlarda %88, 
1001-1250 g olanlarda %94 ve 1251-1500 g olanlarda %96’dır. Yaşayan kız bebek sayısı daha 
fazladır (26).     
Bu gelişmeler neticesinde prematürlüğe bağlı mortalite ve morbidite artmıştır. Tüm 
perinatal komplikasyon ve ölümlerin %85’inden prematüre yenidoğanlar sorumludur. Prematür 
doğumun nedenleri arasında; fetal nedenler (fetal distres, çoğul gebelik, eritroblastosis fetalis, 
erken membran rüptürü, polihidroamniyos ve annenin kullandığı bazı ilaçlar) plasental nedenler 
(plasenta previa, ablasio plasenta), uterus ile ilgili nedenler (uterus anomalisi, serviks 
yetersizliği), anne ile ilgili nedenler (preeklampsi, kronik hastalık, infeksiyon madde kullanımı, 
sık doğum, anne yaşı <16, anne yaşı >35, düşük sosyoekonomik kültür düzeyi) yer alır (14). 
 Prematür doğumlar, beslenme durumunun iyileştirilmesi, doğum kontrol yöntemlerinin 
kullanımının arttırılmasıyla sık doğumların önlenmesi, anne sağlığının iyileştirilmesi, 
sosyoekonomik ve sosyokültürel yapının düzeltilmesi, gebelik süresince yakın izlem ile 
azaltılabilir (14). 
 
 Prematür Yenidoğanların Fizik Özellikleri 
Prematürlerde fizyolojik bir hipotoni söz konusudur. Baş gövdeye göre daha büyüktür, 
fontanel geniş, göğüs duvarı yumuşak, karın gergindir. Cilt ince, jelatinöz bir görünümü 
mevcuttur ve bol verniks kazeoza ile örtülüdür. Kahverengi yağ dokusu ve kas kitlesinin azdır 
ama cilt yüzeyi fazladır. Bu nedenle ısı kaybı ve gizli su kayıpları fazla olur. Kulak kıkırdağının 
yapısı yumuşaktır. Küçük prematürlerde meme başı palpe edilemez veya çapı 0,5 cm’den 
küçüktür. Genellikle sırtta ve omuz başlarında bol lanuga tüyleri vardır. Ayak tabanındaki enine 
çizgiler ve bunlar arasındaki çukurluklar gelişmemiştir. Genital organlar az gelişmiştir. Erkek 
çocukta testisler skrotuma inmemiş, kızlarda labia majörler minörleri örtmemiştir (14). 
 
 PREMATÜRE SORUNLARI 
Prematürbebeğin sorunları, arasında en önde gelenleri; anemi, apne, hipoglisemi, 
hipotermi, İVK, BPD, patent duktus arteriyosus (PDA), prematüre retinopatisi (ROP), 
respiratuar distres sendromu (RDS) ve NEK’tir (14). 
Hipotermi 
 5 
 
Yenidoğanlarda ısı kaybı, radyasyon, kondüksiyon, konveksiyon ve evaporasyon 
mekanizmaları ile oluşur.  Prematür yenidoğanlar, vücut yüzeyinin, vücut ağırlığına göre geniş 
olması, kahverengi yağ dokusu azlığı ve glikojen depolarının yetersiz olması sebebiyle term 
bebeklere göre hipotermiye daha yatkındırlar. Aşırı ısı kaybının başarılı bir şekilde 
engellenmesi ile yenidoğanların yaşama şansı önemli ölçüde artmıştır. Bu amaçla yenidoğanlar 
nötral termal çevrede tutulmalıdır. Küçük prematürlerde termal nötral alanın alt sınırı 35 
derecedir. Hipotermiyi önlemek amacıyla bebek doğar doğmaz önceden ısıtılmış radyant altına 
alınmalı, ıslak bırakılmadan hemen kurulanmalı, ısı kaybının 1/5’i baş kısımdan olduğundan 
mutlaka başlık takılmalı, prematürler küvöze alınmalı, küvöz içinde nem oranı %50-70 arasında 
tutulmalıdır (27,28).  
 
Hipoglisemi 
Venöz plazma glikoz düzeyinin 47 mg/dl’nin altında olması hipoglisemi olarak 
tanımlanır. Hipoglisemi insidansı 1-5/1000 canlı doğumdur. Hipoglisemi sıklığı, yüksek riskli 
yenidoğanlarda daha fazladır. Diabetik anne bebeklerinde  %8, prematür ve İUBG olanlarda 
%15 gibi yüksek oranlarda gözükür. Prematür yenidoğanlarda glikojen depolarının, kas 
kitlesinin, yağ tabakasının az olması, glikoneogenez ve glikoliz kapasitelerinin sınırlı olması 
nedeniyle term yenidoğanlara göre hipoglisemi daha sıktır. Hipoglisemiden korunmanın en 
uygun yolu erken beslenmenin başlatılması ve yüksek riskli bebeklerin yakın takibi ile sağlanır 
(29). 
 
Respiratuar Distres Sendromu Tip 1 
Yenidoğan bir bebeğin zorlukla şişen ve küçük solunum birimlerine sahip olan ve 
solunum çabaları arasında gazla dolu kalamayan immatür akciğerini havalandırmaya çalışması 
sonucu gelişmektedir. Bu olay akciğerin rudimenter alveolarizasyonu ve pulmoner yüzey aktif 
madde veya surfaktan yetersizliği sonucu gelişmektedir (30).  Sıklığı gestasyon haftası ve 
doğum ağırlığı ile ters orantılıdır (31-33). 30 haftadan önce doğanlarda RDS tip1 %50 gibi 
yüksek oranlarda görülürken sınırda prematürlerde bu oran %2’ye düşmektedir. Antenatal 
kortikosteroid veya postnatal sürfaktanın rutin kullanımından önce düşük tartılı yenidoğanlarda 
%20’lere varan oranlar gözükürken günümüzde canlı doğan bebekler arasında %0,33 ile %1,72 
arasında görülür (32). Etyolojide en önemli faktörler, akciğerlerin immatüritesi ve surfaktan 
eksikliğidir. Erkeklerde, beyaz ırkta, sezaryen ile doğumlarda, çoğul gebeliklerde, hızlı 
ilerleyen doğumlarda, asfiksi, soğuk stres ve diyabetik anne bebeklerinde daha fazla görülürken 
 6 
 
kronik veya gebeliğe bağlı hipertansiyon, maternal madde kullanımı, uzamış membran rüptürü 
ve antenatal kortikosteroid kullanımı riski azaltır (31).  
Profilaktik surfaktan uygulaması yapılmadığında RDS tip1’in klinik tanı ölçütleri; 
doğumdan sonraki ilk 4-6 saatte ortaya çıkan ve 24 saatten uzun süren taşipne, inlemeli 
solunum, çekilmeler (interkostal, suprasternal) ve oksijen verilmediğinde siyanoz gelişmesi 
olarak tanımlanırdı. Patolojide akciğerlerde diffüz atelektazi, ödem, epitel hasarı, nekroz ve 
hiyalen membran oluşumuna rastlanmaktadır. Tanı; klinik bulgular, bunların başlama zamanı, 
bebeğin preterm oluşu, akciğer grafisinde karakteristik yaygın ince retikülogranüler görünüm 
ve hava bronkogramı varlığı ve kan gazında hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz ile konur. 
Tedavide; surfaktan verilir (34).  
 
Apne ve Bradikardi 
 Apne 15-20 saniyeden daha uzun süre solunum durması olarak tanımlanır ve çoğu kez 
bradikardi (kalp tepe atımı 100/dakikanın altında) ile birliktedir. Santral, obstrüktif ve mikst tip 
olmak üzere üç çeşidi vardır. Mikst tip ise en sık görülen şeklidir. Apnenin sıklığı preterm 
derecesi düştükçe artar. 32 haftadan küçük bebeklerin yarısından çoğunda anlamlı apne 
görülmektedir (35). 
Apne risk faktörleri; sepsis, NEK, hipoksik iskemik ensefalopati, İVK, PDA, sağdan sola şant, 
hipoglisemi, hipokalsemi, hiponatremi, asidoz, anemi, gastroözefajiyal reflü,  ilaçlar ve 
anestetik maddeler, hipoksi, hipovolemi, hipotermi, hipertermi, üst havayolu obstrüksiyonu ve 
konvülziyondur (36). 
  
            İntraventriküler Kanama 
İntraventriküler kanama genellikle postnatal ilk 3-4 günde oluşur. Prematür bir bebeğin 
2-3. günü Moro refleksinin zayıflaması veya kaybolması, hipotoni, letarji, apne gelişmesi ve 
genel durumunun bozulması İVK düşündürmelidir. İVK subependimal germinal matrikste 
meydana gelir. Germinal matriks kanaması doğum ağırlığı ve gestasyon haftası küçük 
bebeklerde daha sık görülür. 500-750 g arasında doğanlarda %60-70, 1000-1500 g arası 
prematüre yenidoğanlarda %10-20 oranında İVK görülür (37-39). 
İntraventriküler kanama radyolojik olarak dört evrede değerlendirilir. Evre I’de 
germinal matriks kanaması vardır. İntraventriküler kanama yok yada azdır. Evre II’de 
intraventriküler kanama görülür. Evre III’de intraventriküler kanamanın yanında lateral 
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ventriküllerde genişleme saptanır. Evre IV’te parankim içine kanama mevcuttur (39). Evre I ve 
II’de kanama genellikle geri dönüşümlüdür ve başka risk faktörleri yoksa prognoz iyidir (14).  
Hipoksi, hiperkarbi ve hipokarbiden kaçınmak, glukozun ve sodyumun normal 
sınırlarda tutulması,  fazla sıvı kaybının önlenmesi ve hipotermiden korumak İVK riskini azaltır 
(39). 
 
Bronkopulmoner Displazi 
Günümüzde prematürlerin kronik akciğer hastalığını tanımlarken BPD terimi 
kullanılmaktadır. Geleneksel olarak BPD, postnatal 28. günde oksijen bağımlılığı olarak 
tanımlanmıştır. BPD sıklığı gebelik yaşı ile ters orantılıdır. Bu tanıma göre BPD sıklığı ÇDDA 
prematürlerde %10, ADDA olanlarda %40 olarak bildirilmiştir (32,40). Günümüzde yaygın 
kabul gören tanımlama ve sınıflandırma sistemi Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüleri “National 
Institue of Health” tarafından geliştirilen ve 2001 yılında yayınlanan ölçütlere dayanmaktadır 
(Tablo 1) (41). 
 
Tablo 1. Bronkopulmoner displazinin tanı ölçütleri (41) 
Gebelik yaşı ≤32 hafta ≥32 hafta 
Tanı zamanı: En az 28 gün 
%21’den fazla oksijen 
gereksinimine ek olarak 
Postkonsepsiyonel 36. 
haftada veya taburcu 
edilirken 
Postnatal 56. günde veya 
taburcu edilirken 
HAFİF BPD 
Postkonsepsiyonel 36.haftada 
veya taburcu edilirken oksijen 
gereksinimi yok 
Postnatal 56. günde veya 
taburcu edilirken oksijen 
gereksinimi yok 
ORTA BPD 
Postkonsepsiyonel 36.haftada 
veya taburcu edilirken oksijen 
gereksinimi %30’dan az 
Postnatal 56. günde veya 
taburcu edilirken oksijen 
gereksinimi %30’dan az 
ŞİDDETLİ BPD 
Postkonsepsiyonel 36. 
haftada veya taburcu 
edilirken oksijen gereksinimi 
PPV veya NCPAP 
Postnatal 56. günde veya 
taburcu edilirken oksijen 
gereksinimi PPV veya 
NCPAP 
BPD: Bronkopulmoner displazi, NCPAP: Nazal CPAP “Continuous Positive Airway Pressure”, PPV: Positive 
pressure ventilation. 
 
Bronkopulmoner displazi sıklığı doğum ağırlığı ile ters orantılıdır. Etiyolojide 
prematürite, genetik yatkınlık, akciğerlerin immatüritesi, oksijen toksisitesi, barotravma, 
volütravma, aşırı sıvı yüklenmesi, malnütrisyon, infeksiyon, inflamasyon, PDA, A vitamini 
eksikliği ve selenyum eksikliği gibi birçok faktör rol oynamaktadır (42,43). 
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Tedavide mekanik ventilasyon, oksijen tedavisi, beslenme desteği, sıvı kısıtlaması ve 
diüretikler, bronkodilatör tedavi, steroid tedavileri ve infeksiyonların tedavisi önerilmektedir 
(42,43). 
 
            Prematüre Retinopatisi  
Prematür bebeklerde retinopati veya retrolental fibroplazi ilk kez 1942 yılında 
tanımlanmış olup, retinal kan damarlarının tam olgunlaşmaması nedeniyle gelişen ciddi bir göz 
hastalığıdır. ROP görülme sıklığı gebelik haftası ve doğum ağırlığı ile ters orantılıdır. Vakaların 
%70-80’inin ağırlığı 1000 g altında (14). Prematür retinopati etyolojisinde; retinal immatürite, 
oksijen, sepsis, hipo-hiperkapni, hipoksi, asidoz, apne, vitamin E eksikliği, İVK, anemi ve kan 
transfüzyonları sorumlu tutulmaktadır (44).  
Uluslar arası ROP sınıflamasına göre; evre I’de demarkasyon hattı vasküler ve avasküler 
retinayı birbirinden ayırır, evre II’de demarkasyon hattı vitreus içine doğru hafif bir kabarıklık 
gösterir, evre III’de kabartıyla beraber ekstraretinal fibrovasküler proliferasyon görülür, evre 
IV’te neovaskülerizasyon vitreus içine ilerler, fibrozis ve skar oluşur ve subtotal retina 
dekolmanı gelişir, evre V’te ise total retina dekolmanı görülür. Artı hastalıkta ise kabartının 
arkasındaki damarlarda kıvrılma ve dilatasyon görülür (14,44). 
Prematüre retinopatisi gelişme riski nedeniyle doğum ağırlığı 1500 gr’dan az, gebelik 
haftası 32 haftadan küçük ve 32 haftadan büyük ancak riski bulunan prematürlere 
postkonsepsiyonel 31. hafta veya postnatal 28. günde  (hangisi daha önce gelirse)  tarama 
muayeneleri yapılmalıdır (14). 
 
Patent Duktus Arteriyozus 
 Çocuklarda konjenital kalp hastalıkları içinde PDA ikinci en sık anomali olarak 
bildirilmiştir (%10-15). Prematürlerde hemodinamik olarak anlamlı PDA doğum ağırlığı 1000 
g’dan az olanlarda %42, 1000-1500 g arasında olanlarda %21 ve 1500-1750 g arasında ise %7 
oranında görülür (14).  
 Patent duktus arteriozus sıklığını arttıran faktörler: prematürite, hipoksi, hücredışı sıvı 
artışı, RDS ve sürfaktan tedavisi, konjenital sendromlar, yüksek rakım ve konjenital kalp 
hastalıkları iken, azaltan faktörler; antenatal steroid uygulaması, intrauterin büyüme kısıtlılığı 
ve uzamış membran rüptür varlığıdır (45).  
 Klinik bulgular çoğunlukla postnatal 2-7. günler arasında RDS’nın iyileşmemesi veya 
kötüye gitmesi, sıçrayıcı periferik nabızlar, hiperdinamik prekordiyum, pulmoner odakta 
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üfürüm duyulmasıdır. PDA belirtileri çok silik seyredebileceği gibi şoka kadar gidebilen ciddi 
bulgularda görülebilir. Bulgular sistemik hipotansiyon ve pulmoner konjesyona bağlı gelişir. 
Telekardiyografide kardiyomegali ve pulmoner ödem saptanır. Kesin tanı ekokardiografi ile 
konur (14,44).  
 Medikal tedavide sıvı kısıtlaması, prostoglandin sentetaz inhibitörleri kullanılır. 
Medikal tedavi ile PDA kapanmazsa cerrahi tedavi gerekebilir (45). 
 
            Prematüre Anemisi 
Prematür anemisi; eritrosit ömrünün term bebeklerle karşılaştırıldığında daha kısa 
olması, depo demirlerinin yetersiz olması,  hızlı büyüme, eritropoietin eksikliği, testler için sık 
kan alınması, hemoliz ve kanamalar sebepleriyle gelişmektedir. Retikülosit ve eritropoetin 
düzeylerinin düşüklüğü, kan ve kemik iliğinde eritrosit öncüllerinin normal sayılarda olması 
prematüre anemisinin özelliklerini oluşturur. Eritropoetin cevabını baskılayacağından 
transfüzyon mümkün olduğunca az yapılmalıdır. Aneminin önlenmesi için demir profilaksisi 
verilir. Böylece transfüzyon ihtiyacı anlamlı derecede azaltılabilir (46). 
 
NEKROTİZAN ENTEROKOLİT 
Nekrotizan enterokolit,  özefagustan rektuma kadar bağırsağın herhangi bir bölümünü 
ama primer olarak terminal ileum ve takiben de kolonu, bağırsak duvarının tüm katlarını 
tutabilen, fokal ülserasyon ve nekrozla giden en sık prematürler olmak üzere tüm yenidoğanları 
etkileyebilen, nedeni, risk faktörleri, tedavisi hala tartışmalı olan önemli bir GİS hastalığıdır 
(47-49). Yenidoğan yoğun bakım ünitesinde görülen en sık gastrointestinal acildir (50-56).  
Nekrotizan enterokolit ilk kez 19. yüzyılın sonlarına doğru tanımlanmaya başlamıştır. 
1950-1960’lı yıllarda prematürleri etkilediği fark edilmiştir (13). Bu yıllarda Berdon ve ark. 
(57) ve sonraki yıllarda Mizrahi ve ark. (58) NEK’in klinik, intestinal ve radyolojik bulgularını 
tanımlamışlardır. İlk yıllarda cerrahi tedavi ön plandayken, sonraki yıllarda medikal tedavi ön 
plana çıkmıştır. 1978 yılında ilk kez Bell ve ark. (59) NEK’i sınıflandırmışlardır.  Bu 
sınıflandırma Walsh ve Kliegman (60,61) tarafından 1986’da yeniden düzenlenmiştir. Bu 
sınıflama sayesinde NEK’te ortak bir dil geliştirilmiştir. 
Yıllardır süren araştırmalara ve neonatolojideki ilerlemelere rağmen, günümüzde altta 
yatan etiyolojisi ve patogenezi hala çok iyi anlaşılamamış, önleyici stratejiler tutarsız ve tedavi 
seçenekleri tartışmalıdır (62,63). Hastalığın erken tanı konulmasını sağlayacak bir parametrenin 
olmaması ve erken bulgularının hastalığa özgü olmaması nedeniyle tanı konması kolay değildir. 
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Bu yüzden hastalığa ait risk faktörlerinin belirlenmesi ve risk altındaki bebeklerin yakın takibi 
ön plana çıkmıştır. 
 
Epidemiyoloji 
 Nekrozitan enterokolit insidansı hakkında net bilgi vermek zordur. Ülkeler arasında 
hatta aynı ülkedeki hastaneler arasında bile NEK sıklığında farklılıklar vardır (64-67). Bazı 
seçilmiş çalışmalarda Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesine yatan bebeklerde sıklık %1-5 
oranında saptanmıştır (63). Son çalışmalarda NEK insidansı 1000 canlı yenidoğanda 0,72-1,1 
olgu arasında değişmektedir (1). NEK’in ortaya çıkması doğum ağırlığı ve gestasyonel yaş ile 
ters orantılı olup, bu faktörler NEK gelişimindeki en önemli ve tutarlı risk faktörleridir. Düşük 
doğum ağırlıklı bebeklerde yapılmış çok merkezli çalışmalarda insidans doğumların %5-
12’sinde bildirilmektedir. Farklı merkezlerden bildirilen oranlara bakıldığında ise sıklık 
%0,8’den %26’ya kadar değişkenlik göstermektedir (68-70). New South Wales Yenidoğan 
Yoğun Bakım Ünitesinde yapılan bir kohort çalışmada, 401 - 750 g arasında doğanlarda NEK 
sıklığını  %11,5, 751- 1000 g arasında doğanlarda %9, 1001 -1250 g arasında doğanlarda  %6 
ve 1251 - 1500 g arasında doğanlarda %4 olarak saptanmıştır (71). Tıptaki gelişmeler ve tedavi 
imkanlarının artmasıyla daha fazla sayıda ÇDDA yenidoğan hayatta kalmakta ve bu nedenle 
NEK açısından risk altındaki populasyon genişlemektedir (72-75).                   
                  NEK patogenezinde bağırsak immatüritesi çok önemli bir yer tuttuğundan hastalık 
esas olarak prematürleri etkilese de term doğan bebeklerde de  %10 gibi bir oranda görülür. 
Term bebeklerde NEK gelişimi genel olarak konjenital kalp hastalığı, gastroşizis, İUBG, 
doğumsal asfiksi, nöral tüp defektleri, exchange transfüzyon, umbilikal kateter varlığı, sepsis, 
polisitemi, hipoglisemi, erken membran rüptürlü (EMR), koryoamniyonitli, gestasyonel 
diabetik anne bebekleri, konjenital anomaliler gibi bazı risk faktörlerinin varlığında 
gelişebilmektedir (76,77).  
                Term bebeklerde NEK, prematür bebeklerde olduğu gibi jejunal ve ileal bölgeden 
çok, tipik olarak kolon tutulumu ile seyreder (5).   
                Nekrozitan enterokolit en sık postnatal 3-10 günler arasında görülmekle birlikte ilk 
gün ila 3 ay arasındada gelişebilir. Hastalığın ortaya çıkışı gestasyonel yaşla ters orantılı olup, 
zamanına yakın yada zamanında doğan bebekler yaşamın ilk haftasında hastalığı geliştirirken, 
gestasyonel yaşı küçük olan bebeklerde ise hastalık daha sıklıkla 1. veya 2. haftadan sonra 
ortaya çıkmaktadır (5).   
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                  Demografik olarak NEK gelişimine sebep olan risk faktörlerini belirlemek amacıyla 
birçok vaka-kontrol çalışması yapılmıştır. Bu çalışmalar neticesinde NEK ile ilişkisi 
kesinleşmiş risk faktörleri; prematürite ve düşük doğum ağırlığıdır (78-80). Hastalığın şiddeti 
ve prematürite açısından gruplar eşitlendiğinde cinsiyet, ırk ve NEK arasında bir ilişki daha az 
önem taşımaktadır. Bazı çalışmalarda siyah ırkta NEK sıklığı ve NEK’e bağlı ölümlerin daha 
fazla olduğu saptanmıştır. Yine erkek cinsiyette NEK sıklığı ve NEK’e bağlı ölümlerin kız 
cinsiyete göre daha yüksek olduğu saptanmış (79). Fakat bazı çalışmalarda ise cinsiyet, 
sosyoekonemik durum ve ırk arasında NEK’ten etkilenme anlamında fark bulunamamıştır (77).  
Ancak bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  
Nekrotizan enterokolit vakaları genellikle sporadiktir, ancak salgınlar yaptığı da 
bildirilmiştir. Bu salgınların etyolojisinde infeksiyon olduğu düşünülse de spesifik bir ajan 
saptanamamıştır (71). NEK ile ilişkisi saptanan ajanlar; Escherichia Coli, Klebsiella, 
Enterobacter, Pseudomonas, Salmonella, Clostridium perfringes, Clostridium difficile, 
Clostridium butyricum, koagulaz-negatif stafilokok, enterococcus, coronavirus, rotavirus ve 
enteroviruslerdir (7).  
Nekrotizan enterokolite bağlı mortalite gestasyonel yaşa, etkilenen barsak segmentinin 
uzunluğuna ve cerrahi girişim gerekmesi durumuna bağlıdır. ÇDDA’lı bebeklerde ise NEK’e 
bağlı mortalite %10-30 arasında, ADDA’lı bebeklerde ve cerrahi girişim gerekenlerde ise %35-
50 gibi yüksek oranlara varmaktadır (77,79). NEK gelişen bebeklerin %20-40 cerrahi 
gerektirmektedir (81,82). Yaşayan bebekler ise intestinal obstruksiyon, kısa barsak sendromu, 
TPN’ye bağlı kolestaz, bağırsak problemlerine sekonder büyüme ve gelişme geriliği ve kronik 
beslenme eksikliği gibi çeşitli komplikasyonlar sebebiyle uzun süre hastanede yatmaları 
gerekmektedir. Buna bağlı maliyet çok artmaktadır (81). 
 
Patofizyoloji  
Tıptaki modern ilerlemelere rağmen NEK, 1500 g altında doğan prematür 
yenidoğanların %10’unu etkileyen, Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesin’deki morbidite ve 
mortalitenin önemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Bu hastalığın anlaşılması ile 
ilgili birçok ilerleme kaydedilmesine rağmen etiyoloji ve patoloji tam anlaşılamamış, tedavide 
destekleyici olarak kısıtlı kalmıştır (82-86). NEK patogenezi net olarak anlaşılamamış olsa da 
multifaktöryel olduğu açıkça kabul edilmiştir (Şekil 1) (83). 
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GİS: Gastrointestinal sistem. 
Şekil 1. Nekrotizan enterokolit gelişiminde rol oynadığı düşünülen etyolojik 
faktörler (83) 
 
1980’li yılların başlarından beri birçok potansiyel etiyolojik faktör ortaya atılmış ve 
reddedilmiştir. Ancak genel olarak kabul görmüş 4 önemli faktör vardır. Bunlar; 1-
prematür/immatür GİS, 2-hipoksi, iskemi ve reperfüzyon hasarı, 3-patojen 
mikroorganizmaların varlığı, 4-enteral beslenmenin başlamasıdır (63,87). NEK patogenezi 
hakkındaki güncel hipotez, barsak epitel bariyerinin olgunlaşmaması ve yenidoğan bağışıklık 
sisteminin, prematüre bebeği bakteriyel invazyon ve barsak inflamasyonuna hazırladığını ileri 
sürmektedir. Perinatal kötü durumlar lokalize barsak mukoza hasarına neden olarak hastalığı 
tetikler. Endojen mikroorganizmalar daha sonra hasarlı barsak epitelyum bariyerini ihlal ederler 
ve sırasıyla kemokinler, prostanoidler ve nitrik oksiti de (NO) içeren proinflamatuar 
medyatörleri salgılayacak olan lokal immünositleri uyarırlar. Bu inflamatuar ajanlar, artmış 
bakteriyel translokasyonla sonuçlanacak olan barsak bariyerinin hasarlanmasını arttırırlar. 
Sonuç olarak, bakteriyel invazyon artar, bağışıklığın aktivasyonu, kontrol edilemeyen 
inflamasyon ve barsak bariyerinde bozulma oluşur, bu da barsak nekrozu ya da perforasyonu, 
ilerlemiş sepsis, şok ve ağır NEK bulguları ile sonuçlanır  (84). 
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NEK: Nekrotizan enterokolit 
Şekil 2. Nekrotizan enterokolit gelişiminde patofizyoloji (4).   
 
A-Prematürite: NEK geliştiren bebeklerin büyük çoğunluğu prematürdür ve 
olgunlaşmamış sindirim sistemi kanalına sahiptirler. Aşırı prematür bebekler, uzunca bir süre 
NEK gelişimi açısından risk altındadırlar. NEK riski postkonsepsiyonel yaş 35-36 hafta olana 
kadar yüksek kalır. Daha düşük gestasyonel yaşa sahip bebekler (28 haftadan küçük), orta-
gestasyonel yaştaki ya da term bebeklere göre daha geç NEK geliştirme eğilimindedirler. Bu 
bebekler sıklıkla doğumdan hemen sonra küçük sorunlarla mücadele ederler ve NEK 
geliştirdiklerinde iyileşmekte olan ‘’beslenen ve büyüyen’’lerdir. NEK’in gestasyonel yaş 
azaldıkça niye daha geç ortaya çıktığı net değildir ama olgunlaşmamış barsak ile birlikte 
değişen barsak mikroflorası ve artan enteral hacimlerle ilişkili gibi görünmektedir (83). Fetal 
akciğer matürasyonunu sağlamak maksadı ile annesine steroid verilen bebeklerde yapılan 
çalışmalarda bu bebeklerde NEK sıklığının da azalmış olduğu bulunmuştur (63). Prematür 
yenidoğanları yüksek risk altına sokan olgunlaşmamış GİS fonksiyonlarının başlıcaları 
arasında; gastrointestinal motilite ve sindirme kapasitesi, dolaşım dinamikleri, bağırsak bariyer 
fonksiyonu ve bağışıklık savunma mekanizmaları gelir (3-4) (Şekil 2) ve  (Şekil 3). 
 
Prematürite 
İntestinal immatürite: 
Motilite ve 
sindirim 
Dolaşımın 
düzenlenmesi 
Bariyer 
fonksiyonu 
Bağışıklık 
savunması 
NEK 
Genetik 
predispozisyon? 
       Beslenme 
Anormal 
bakteriyel 
kolonizasyon 
 14 
 
 
Şekil 3. Olgunlaşmamış bağırsak bariyer fonksiyonu (3) 
 
B. Hipoksik iskemik hasar ve enflamatuar mediatörler: Barsak iskemisi, NEK için 
şüphe uyandıran bir faktördür. Perinatal asfiksi, polisitemi, hipotansiyon, hipoplastik sol kalp 
ve trunkus arteriosus gibi konjenital kalp hastalıkları barsak iskemisine yol açar. Ancak 
epidemiyolojik çalışmalar, NEK ile bu risk faktörlerinin birçoğu arasındaki ilişkiyi 
gösterememiştir (63). 
Değişken intestinal kan akımıyla ilişkili olan klinik faktörler NEK riskini etkileyebilir. 
Umbilikal arteryel kateter intestinal damarlanma için bir tehdit oluşturabilir, ancak kateterli 
bebeklerde daha yüksek risk olduğuna dair kesin kanıtlar yoktur. Doğum ağırlığı <1000 g olan 
bebeklerle ilgili randomize kontrollü bir çalışmada, duktus arteriosusun cerrahi ligasyonla 
proflaktik olarak kapatılması NEK oranını kontrol grubuna göre %30, erken kapatılan gruba 
göre %8 azalttığı gösterilmiştir. Başka çalışmalar PDA’nın indometazin ile tedavisinin, 
indometazin intestinal dolaşıma olan etkisinden dolayı PDA’nın kendisinden bile daha fazla 
NEK riskini arttırdığını savunmaktadır. Yine maternal kokain kullanımının fetal intestinal 
vazokonstrüksiyona yol açtığı ve bazı hayvan deneyleri ile gözlemsel prematür bebek 
araştırmalarında NEK riskini arttığı gösterilmiştir. Son yapılan çalışmalarda, eritrosit 
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transfüzyonu ile artmış NEK riski arasındaki ilişkiyi ve bu hastalarda aneminin hızla 
düzeltilmesinin intestinal vasküler otoregülasyonu etkileyip NEK riskini arttırdığı 
savunulmuştur (52). Hala iskeminin dahil olduğu rolü, NEK’in nedeni mi yoksa sonucu mu 
olduğu bilinemese de; NEK’li insan barsağından elde edilen submukozal arteriollerle yapılan 
bir in vitro çalışmada vasküler olayların NEK patogenezinde primer ya da başlatıcı faktörler 
olduğu bildirilmiştir. Perinatal asfiksi ya da büyüme-geriliği olan fetuslardaki uzamış düşük 
akım perfüzyonu sonrasında gelişen iskemi-reperfüzyon hasarı, kanıtlanması gereken önemli 
risk faktörleridir (63). 
Hasarlanan bağırsak epitel hücreleri ve aktive nötrofillerden salınan enflamatuar 
mediatörlerin başlıcaları; PAF (Trombosit aktivatör faktör), TNF-α (Tümör nekroz faktör-α), 
NO, IL-1 (İnterlökin), IL-6, IL-12, IL-18 olarak sayılabilir. Birçok çalışmada NEK’de bu 
sitokinlerin lokal ve sistemik olarak arttığı ve doku hasarında birincil rol oynadıkları 
saptanmıştır. PAF, epitelyal hücre hasarı ve programlanmış hücre ölümü (apoptoz), lökosit ve 
trombosit agregasyonu, vazokonstrüksiyon ve vasküler geçirgenlikte artış yapan, birçok hücre 
ve dokuda üretilen potent fosfolipit bir inflamatuar medyatördür. Ayrıca PAF reseptörünün 
aktivasyonu, TNF-α, IL-6 ve IL-8 gibi ek moleküllerin sentezini de indükler. Lokal ve sistemik 
PAF aktivitesi, sentezleyici enzim fosfolipaz A2 ve parçalayıcı enzim PAF-asetilhidrolaz 
tarafından sıkı bir şekilde düzenlenmektedir (63,85). 
Prematüre bebeklerin dışkısındaki PAF düzeyleri, enteral beslenmeyle artar ve 
takibinde NEK geliştiren bebeklerde daha da artmış bulunur. PAF-asetilhidrolaz’ın anne 
sütünde olduğu bilinmektedir ama ticari bebek mamalarında yoktur ve anne sütü azalmış 
hastalık insidansı ile ilişkilidir (63,85). 
Tümör nekroz faktör-α aktive olmuş makrofajlar ve diğer inflamatuar hücreler 
tarafından salgılanan ve TNF reseptörlerine bağlandıktan sonra birçok etkileri olan pro-
inflamatuar bir sitokindir. TNF-α; apoptoz indüksiyonu, nötrofil aktivasyonu, endotel adezyon 
moleküllerinin ekspresyonu, ateş ve akut faz proteinlerinin, pro-inflamatuar sitokinlerin, 
NO’in, prostoglandin E2’nin (PGE2), matriks metalloproteazlarının, PAF’ın ve tromboksan 
A2’nin sentez ve salınımından sorumludur. Hayvan modellerindeki TNF-α (kaşektin) infüzyonu 
ile ilgili ilk raporlar, yenidoğan NEK’ine benzer olan şok ve doku hasarının varlığını 
göstermişlerdir. TNF-α düzeylerinin NEK tanılı yenidoğan insanlarda kontrollerle 
karşılaştırıldığında belirgin arttığını saptamışlardır. TNF-α üretimini baskılamak gibi birçok 
görevi olan pentoksifilin adlı ilacın erişkin sıçanlardaki barsak hasarının iskemi-reperfüzyon 
modelinde, barsak nekrozunu azalttığı gösterilmiştir  (63,85). 
 16 
 
Umbilikal korddaki yüksek IL-6 düzeyleri NEK ve sistemik inflamatuar yanıt 
sendromunu da içeren yenidoğanın hastalık süreci ile ilişkilendirilmiştir. IL-6 artışı, NEK tanılı 
bebeklerin plazma ve dışkı örneklerinde bildirilmiştir. IL-6 inflamasyonda dual bir role sahip 
olduğu için, NEK hastalarında artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili olmanın yanısıra anti-
inflamatuar medyatör gibi de davranabilir (4). Benzer şekilde NEK’li bebeklerin plazmasında 
da IL-8 düzeyleri kliniğin ağırlığı ile orantılı olarak artmıştır  (85). 
Nitrik oksit, barsak kan akımını arttırır. Yetersiz NO, iskemi ve NEK için 
predispozisyon yaratan barsak damarlarının vazokonstrüksiyonuna neden olur. NO 
donörlerinin, PAF’ın indüklediği barsak hasarını azalttığı gösterilmiştir. NO’in hipoksinin 
tetiklediği barsak hasarından da koruduğu bildirilmiştir (63). Çalışmalar NO’in, NEK 
patogenezinde önemli rolü olan bir inflamatuar medyatör olduğunu göstermektedir (63,83). 
Yapılan çalışmalarda, NEK’li barsak örneklerinin tam katında interlökin 1β (IL-1β) 
artmış olarak bulunmuş, plazma/serumunda IL-1β düzeyi ise ölçülebilmiş fakat fark, barsak 
dokusunda daha baskın olduğunu saptamıştır (4). İnterlökin 12 (IL-12) NEK gelişiminde 
potansiyel olarak önemli bir sitokindir. Yapılan bir çalışmada, IL-12’nin barsak mukozası ve 
lamina propriadaki monositler ve IL-12 pozitif hücrelerin, fare NEK modellerinde doku hasarı 
ile korele olduğu bulunmuştur (4). NEK riski interlökin 18 (IL-18) AA genotipi sıklığı ile 
ilişkilendirilmiştir. Yakın zamanlı veriler IL-18’in, IL-12 yokluğunda Th2 yanıtlarının 
gelişimini zayıflatabileceğini bildirmiştir. IL-18 aynı zamanda çeşitli enfeksiyonlara karşı 
konak savunmasında esansiyeldir ve NEK gelişiminde potansiyel öneme sahiptir. 
Immünohistokimya, yenidoğan fare NEK modelinde doku hasarının derecesi ile korele olan 
barsak epitel ve lamina propria hücrelerinde IL-18 varlığınıgöstermiştir. Çevreleyen ortama 
bağlı olarak IL-18, NEK’de yıkıcı ya da koruyucu role sahiptir (4). Yapılan çalışmalarda, ağır 
NEK’de anlamlı düzeyde artmış interlökin 10 (IL-10) konsantrasyonları bulunmuştur. IL-10’un 
aynı zamanda metalloproteinaz üretimini azalttığı ve ince barsak, karaciğer ve serumda nitrik 
asit oksidaz mRNA ve NO ekspresyonunun baskıladığı gösterilmiştir. Bu bulgular, IL-10’un 
kuvvetli bir düzenleyici sitokin olduğunu ve NEK başlangıcında IL-10’un tedavi sağlayıcı 
etkisinin yüksek olduğunu göstermektedir (4,85). 
Özetle, pro ve anti-inflamatuar sitokin üretimi arasındaki ilişki ve NEK’in başlaması ile 
ilerlemesindeki sinyalizasyon karmaşık olup, bu karışık patofizyolojiyi daha iyi anlamak için 
ek bilgilere ihtiyaç vardır. Eğer inflamasyon NEK patofizyolojisinde önemli bir rol oynuyorsa, 
bu karmaşık yolakların düzenlenmesi yeni koruyucu yaklaşımları belirleyebilir (85). 
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C. Enteral beslenme ve anne sütü: Enteral beslenmeye hızlı ve erken geçiş barsak kan 
akımında ve mukozanın oksijen ihtiyacında artmaya neden olmaktadır. NEK gelişen 
prematürlerin %90-95’inde bulguların beslenmeye başlandıktan sonra saptanması, NEK ile 
beslenme arasında önemli bir ilişki olduğunu düşündürmektedir. Besin içeriği yönüyle 
mamalar, GİS’de bakteri proliferasyonu için substrat görevi yaparak NEK gelişimine zemin 
hazırlamaktadır. Ayrıca hiperosmoler mamaların isoosmolar olanlara kıyasla riski daha da 
arttırdığı düşünülmektedir. Anne sütü ise özellikle immunglobulin A (IgA) zenginliği ve 
içerdiği büyüme faktörleri, antikorlar, sellüler immün faktörlerle immünoprotektif etki 
göstererek bebeği NEK’ten koruyucu görev yapmaktadır (88).   
 
D. Bakteriyel kolonizasyon ve sepsis: NEK’in ölü doğan bebeklerde hiç gelişmemesi, 
toplu salgınlar şeklinde de meydana gelmesi NEK gelişiminde bakterilerinde rolü olduğunu 
düşündürmektedir (1). NEK başlangıcında, bakterinin primer mi olduğu yoksa bakteriyel 
invazyonun epitel bariyerinin kırılmasını takiben sekonder mi olduğu hala bilinmemektedir. 
Barsak duvarı içindeki hava olarak tanımlanın pnömatozis intestinalisin varlığı, bakteriyel 
fermentasyonun hastalığa eşlik ettiğini göstermektedir. Bununla birlikte şimdiye kadar NEK 
vakalarında sürekli izole edilen tek bir bakteri türü ya da virüs olmamıştır. NEK ile ençok 
ilişkisi olduğu saptanan bakteri Enterobacteriaceae sp.’dir. Clostridia sp. vestaphylococcus sp. 
da NEK’li bebeklerden izole edilmişlerdir. Bakteriler açık bir şekilde hastalıkla ilişkisi olan en 
önemli mikroplar olsa da, virüs ve mantarların izolasyonları da bildirilmiştir. Bebeklerde sadece 
%20-30’u pozitif kan kültürü saptanmıştır, ancak bakteriyemi sıklıkla ilerlemiş hastalıkla 
birlikte görülür. Enterobacter sakazakii ile kontamine formüla ve Staphylococcus sp. ile 
kontamine anne sütü ile beslenme sonrasında gelişen NEK salgınları bildirilmiş olsa da, 
dominant bir bakteriyel türün submukoza ve dolaşıma girişinin barsak epitelyal bariyerindeki 
kırılmaya sekonder olduğu yani hastalıkta sekonder ama zaruri rol oynadığı düşünülmektedir 
(63,70). 
 
Tanı  
Klinik: Nekrotizan enterokolit, gastrointestinal bulguların yanı sıra sistemik belirti ve 
bulgular veren bir hastalıktır. NEK’in başlangıcı hafif ve sinsi veya çok gürültülü olabilir. Erken 
bulgular tüm prematür bebeklerde görülebilecek ısı düzensizliği, beslenme intoleransı, hafif 
karın distansiyonu ve/veya hassasiyeti, gecikmiş bağırsak boşalması, apne, letarji, ya da 
hipotansiyon gibi spesifik olmayan bulgular olabilir (89). Batın distansiyonunda artma, safralı 
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kusma veya rezidü ve kanlı dışkı NEK için daha spesifik olmakla birlikte diğer hastalık 
durumlarında da görülür. Hastalığın ileri evrelerinde bağırsak perforasyonu, peritonit ve şok 
vardır. Hastalık ilerledikçe abdominal bulgular daha ciddi hale gelir (12,63). NEK’in klinik 
bulguları diagnostiktik değildir ve sepsis, ileus, spontan intestinal perforasyon (SİP), tıkanmış 
mekonyum sendromu, enterokolit ile seyreden Hirschprung hastalığı, viral gastroenterit, 
volvulus, beslenme intoleransı, inek sütü protein alerjisi ve metabolik hastalıklardan ayırt 
edilmelidir (2,54). SİP olan bebeklerde genellikle NEK çalışmalarına dahil edilmektedir. Çünkü 
bu hastalarda klinik ilk bulgu pnömoperitonyum olup, bunu Evre 3 NEK’ten ayırt etmek güçtür. 
SİP, NEK’ten farklı bir tablodur ve en doğru şekilde histopatolojik olarak ayrılır. Perforasyonda 
mukozal sınırlar sağlıklı görülür. Koagülasyon nekrozuna ait bulgu yoktur. NEK geliştiren 
bebeklerle karşılaştırıldığında SİP geliştiren bebekler daha küçük, daha immatür ve büyük 
olasılıkla yaşamın ilk günlerinde indometazin, postnatal steroid veya her iki ilaca birlikte maruz 
kalmış bebeklerdir. SİP’in ortaya çıkışı anidir, pnömotosis bulgusu olmaksızın 
pnömoperitonyum ilk radyolojik bulgusudur. SİP olan bebeklerin prognozu daha iyidir ve 
ameliyata giden NEK olgularına göre mortalite daha düşüktür (56,82,90).  
1978’de Bell ve ark. (59) NEK kliniği için evreleme sistemi öne sürmüşler ve bu 
evreleme sistemi 1986 yılında Walsh ve Kleigman (60) tarafından yeniden düzenlenmiştir. Bu 
sisteme göre yenidoğanlar Evre IA-IB (şüpheli), Evre IIA-IIB (kesin), Evre IIIA-IIIB 
(ilerlemiş) NEK olarak ayrılmışlardır (Tablo 2) (60). 
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Tablo2. Modifiye Bell evrelemesi (60) 
EVRE SİSTEMİK İNTESTİNAL RADYOLOJİK 
IA. ŞÜPHELİ NEK Letarji,  apne, 
ısı düzensizliği, 
bradikardi 
 Gastrik rezidü artışı, 
hafif karın 
gerginliği, dışkıda 
gizli kan pozitifliği, 
kusma 
Normal veya hafif 
intestinal dilatasyon, 
hafif ileus 
IB. Yukarıdaki gibi Dışkıda taze kan Yukarıdaki gibi 
II. KESİN NEK 
(Evre I’dekilere ek 
olarak) 
IIA. Hafif hasta 
Yukarıdaki gibi Bağırsak sesleri 
alınamaz ± batında 
hassasiyet 
İntestinal dilatasyon, 
pnömatosis 
intestinalis, ileus. 
IIB. Orta derecede 
hasta 
Yukarıdakilere ek 
olarak hafif 
metabolik asidoz ve 
hafif trombositopeni 
Yukarıdakilere ek 
olarak batında 
belirgin hassasiyet± 
karın duvarı sellüliti 
veya sağ alt 
kadranda kitle 
EvreIIA bulguları+ 
portal vende gaz± 
asit 
III. İLERLEMİŞ 
NEK 
(Evre2’dekilere ek 
olarak) 
IIIA. Şok 
EvreIIB bulguları+ 
nötropeni, 
bradikardi, 
hipotansiyon, apne 
solunumsal ve 
metabolik asidoz, 
yaygın damar içi 
pıhtılaşma 
EvreIIB bulguları+ 
yaygın peritonit 
bulguları, batında 
belirgin hassasiyet 
ve gerginlik 
EvreIIB bulguları+ 
belirgin asit 
IIIB. Bağırsak 
perforasyonu 
EvreIIIA bulguları EvreIIIA bulguları EvreIIIA bulguları+ 
batında serbest hava 
 
           Radyoloji: Tanıda radyolojik bulgular güvenilir yöntemlerden biridir (63). Hastalık 
seyrini izlemede ve tedaviyi belirlemede seri karın filmlerinden yararlanılır (77). Radyolojik 
olarak en fazla kullanılan karın anteroposterior ve sol lateral dekübitis grafileridir (2). NEK’in 
radyolojik bulguları genellikle hastalığa spesifik değildir ve yorumlayan kişiye göre 
değişebilmektedir. Batın grafilerinde ileus, sabit dilate bağırsak ansı, lineer veya kistik 
“pnömatosis intestinalis” (intramural gaz), portal vende gaz, pnömoperitoneum ve 
intraperitoneal sıvı NEK ile ilişkili patolojik bulgulardır. NEK’e spesifik olmayan ancak şüphe 
duyulan bulgular; dilate bağırsak ansları, bağırsak duvarının kalınlaşması ve artmış peritoneal 
sıvıdır (76,77). NEK’i ayırt ettiren en önemli bulgu ve radyolojik gösterge “pnömatosis 
intestinalis”tir. Pnömatosis intestinalis bakteriyal fermentasyonda ortaya çıkan gaz yapısındaki 
yan ürünlerin intramural birikimini gösteren tablodur. “Pnömatosis intestinalis” geçicidir, 
klinik bulgulardan önce ortaya çıkabilir ve sıklıkla erken bulgudur. Pnömatosis intestinalis 
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NEK’e spesifik değildir, Hirschsprung hastalığının enterokoliti, pilor stenozu, şiddetli ishal, süt 
tıkacı sendromuve karbonhidrat intoleransında da görülebilir (13,63).  
Bakteriyal fermentasyonla ortaya çıkan gazın venöz sisteme açılması portal venöz 
toplayıcı sistemin dağılımının hava sayesinde ana hatlarının belirginleşmesi radyolojik olarak 
karaciğer lojunda lineer dansiteler olarak açığa çıkar ve bu portal venöz hava olarak adlandırılır. 
Yapılan çalışmalardaportal venöz gaz varlığı kötü prognoz göstergesi olduğu tespit edilmiştir 
(52,68,76). Pnömoperitoneum, periton boşluğunda serbest hava bulunmasıdır ve bağırsakların 
perforasyonunu gösterir. En iyi sol yan karın grafileri ve sol lateral dekübitis grafilerinde 
görünür (52). Klinik ve radyolojik bulguların sonucunda hastanın cerrahi tedaviye gereksinimi 
olup olmadığına karar verilir. Pnömoperitonyum ve peritonit varlığı sıklıkla cerrahi tedavi 
gerektirir (91). 
            Ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme, kullanılabilen diğer tanı 
yöntemleridir. Abdominal ultrasonografi hasta başında uygulanabilmesi, noninvasiv olması 
nedeniyle tercih edilir. Abdominal ve portal hava, kitle ve asit varlığını değerlendirir (2). 
 
Laboratuvar: NEK tanısını tek başına koyduran bir laboratuar parametresi yoktur, 
ancak yapılan testler tanıyı desteklemek için kullanılabilir (2). NEK’li yenidoğanlarda 
çoğunlukla metabolik asidoz, nötropenive trombositopeni mevcuttur. Trombositopeni, 
nötropeni, elektrolit imbalansı özellikle persistan hiponatremi, asidoz ve koagulopati ileri evre 
hastalığın göstergesi olabilir (92) 
            Bazı çalışmalarda ise serum IL-6, IL-10 düzeylerinin NEK’li hastalarda artmış olduğu 
ve IL-10’un ölen vakalarda daha da yükselmiş olduğu tespit edilmiştir (93,94). Semptomatik 
bebeklerin serumunda IL-8 konsantrasyonları yüksek olma eğilimindedir. Bazı çalışmalarda 
barsak ve karaciğerdeki yağ asidi bağlayıcı proteinkonsantrasyonunun NEK için belirleyici bir 
gösterge olarak kullanılabileceği bildirilmiştir (4). NEK’li hastalarda hiperglisemiye sıklıkla 
rastlanmaktadır ve kötü prognostik faktörlerden biridir (95).  
Akut faz reaktanlarından biri olan C-reaktif proteinin, (CRP) NEK’li vakalarda pozitif 
olduğu gösterilmiştir (93). Ardışık CRP ölçümlerinin şüpheli NEK vakalarının ayrımında ve 
hastalığın tedavisinde kullanılabileceğini ve devamlı yüksek seyreden CRP düzeylerinin 
komplikasyon gelişeceğini (abse, striktür) veya cerrahi tedavi ihtiyacı olabileceğini gösteren 
çalışmalar mevcuttur (4,72).  
Dışkı örnekleri, redüktan madde ve gizli kan açısından değerlendirildiğinde genellikle 
pozitiftir. Yapılan çalışmalarda bunun nedeni olarak mukoza hasarına sekonder olarak gelişen 
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karbonhidrat malabsorbsiyonu olduğu tahmin edilmektedir (68). Barsak iskemisi ya da NEK’in 
erken saptanmasıyla ilgili deneysel ve klinik metodlar; serum heksozaminidaz, plazma amilin, 
serum sitozolik β–glukozidaz aktivitesi, plazma pro- ve anti-inflamatuar sitokinler, serum 
kreatin kinaz izoenzimleri, serebro-splanknik oksijenizasyon oranı, gastrointestinal tonometri, 
rektosigmoid pH monitorizasyonu, idrarda epidermal growth faktör (EGF), D-laktat veya 
Tromboksan A, nefes hidrojeni ve manyetik rezonans görüntülemeyi içerir. Hem ulaşılabilirlik 
sorunları, yüksek maliyet ve uzman asistan ihtiyacı, hem de özellikle NEK’in erken evrelerinde 
tanı/tarama testi olarak zayıf özellikte olmaları nedeniyle bu metodların çoğu yüksek klinik 
kullanıma sahip değildir. Hastalığın erken döneminde bulunacak olan bir biyolojik gösterge, 
zamanında tanı ve tedavi için olanak sağlamalıdır; ancak henüz böyle ideal bir gösterge 
bulunamamıştır (4). 
 
Tedavi 
            Nekrotizan enterokolitin spesifik bir tedavisi yoktur. Tedavide temel nokta  barsağı 
dinlendirmek, enfeksiyonu kontrol etmek, metabolik dengeyi koruyup optimal gelişimi 
sağlayabilmektir (96,97). NEK tedavisi medikal ve cerrahi tedavi olarak ikiye ayrılır ve 
hastalığın evresine, şiddetine bağlı olarak değişir (97). 
 
A. Medikal tedavi: NEK’li hastalarda intestinal nekroz veya perforasyon yok ise 
medikal tedavi uygulanır. Eğer NEK’ten şüpheleniliyorsa veya kanıtlanmışsa hastanın 
beslenmesi kesilir ve GİS sonda ile dekompresyona alınır (96). Tam kan sayımı, kan gazı 
analizi, kan, idrar kültürü ve gaitada gizli kan tetkikleri yapılır. Geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisi başlanır (97). Antibiyotik rejimi tipik bakım veren enterik florasını kapsamalı ve 
ampisilin/aminoglikozid, ampisilin-sefalosporin ya da stafilokok kolonizasyonunun olduğu 
durumlarda vankomisin-aminoglikozidi kapsamalıdır. NEK olgularının %20-30’unda pozitif 
kan kültürü saptanabilmekte olup steril kan kültürü sonuçlarında bile tedavi 7-10 gün 
sürmelidir, ancak bu yaklaşımın yararlılığı hakkında dikkatli çalışmalar yoktur. NEK 3. alana 
sıvı kaybı ile sonuçlanan inflamatuar bir süreç olduğu için tedavinin ilk 48-72 saatinde aşırı 
intravasküler sıvı yüklemeden bol volüm desteği gerekebilir. Bebeğin kan basıncı ve periferik 
perfüzyonunu dengelemek için agresif sıvı kullanımı ve albümin gibi volüm genişleticiler 
dışında dopamin gibi presör ajanlara da ihtiyaç olabilir. NEK’li birçok bebekte apne ya da 
abdominal gerginlik ve diyaframın yukarı basısına bağlı olarak solunum tehlikeye girdiği için 
entübasyon ve ventilatör desteği gerekebilir. Metabolik asidoz, hiperkalemi, trombositopeni, 
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nötropeni, hiper ya da hipoglisemi, anemi ve dissemine intravasküler koagülasyon 
geliştirebilecek bu kritik hastalarda sık aralıklarla kan gazı, tam kan sayımı, elektrolitler ve 
serum glukozu takip edilmelidir (52). Hastalara yakın izlem, 6-8 saattlik karın grafisi, sık fizik 
muayene, kan ve gaita tetkikleri yapılması önerilir (96). Hastanın klinik durumunun veya karın 
grafilerindeki bulguların kötüleşmesi hastanın cerrahi müdaheleye gereksinimi olduğuna işaret 
edebilir. Eğer radyolojik bulgu yok ancak hastanın kliniği bozuluyorsa parasentez 
uygulanabilir. Bu işlem için kesin endikasyon yoktur (7).  
Eğer NEK şüphesi (Evre I) varsa 3 gün beslenme kesilmeli ve medikal tedavi 
başlanmalıdır. NEK’in evrelemesinin ilerleyip ilerlemediği yakından izlenmelidir. Eğer NEK 
Evre II tanısı konmuşsa medikal tedavi 7-14 güne uzatılmalı, bu arada Evre III’e gidiş açısından 
hasta yakın takibe alınmalıdır. Eğer şiddetli-ağır NEK tanısı konmuşsa (Evre III) yoğun 
kardiyovasküler veya solunum desteği ihtiyacı olabilir ve cerrahi girişim ihtiyacı doğabileceği 
öngörülerek çocuk cerrahisi ile birlikte takip edilmelidir. Cerrahi tedavi görmüş hastalar 
operasyondan sonra 2 hafta beslenmemeli ve intravenöz antibiyotik verilmelidir (96). 
 
 B. Cerrahi tedavi: Ameliyat kararı vermek genellikle zordur. Cerrahi tedavinin 
evrensel olarak kabul edilmiş tek endikasyonu ise bağırsak perforasyonunun bir göstergesi olan 
pnömoperitoneumdur. Bağırsak gangreni oluşumunu işaret eden ve cerrahi girişim endikasyonu 
oluşturan kriterler arasında 1) klinik bozulma, 2) peritonit 3) karında eritem, 4) karında kitle, 
5) portal vende gaz varlığı 6) pnömoperitoneum, 7) direk grafide sabit dilate bağırsak ansı, 8) 
radyolojik olarak asit varlığı, 9) şiddetli trombositopeni, 10) pozitif parasentez, 11) şiddetli 
pnömatosis intestinalisolarak tespit edilmiştir (54,56,68,96). 
 
Sağkalım 
Nekrozitan enterokolit mortalitesi yüksek bir hastalıktır. Vermont Oxford Network 
verilerine göre, NEK riski ve mortalitesi doğum ağırlığı azaldıkça arttığı yönündedir. Doğum 
ağırlığı 1251 ile 1500 g arasında ise NEK riski %3 ve ölüm riski %16; doğum ağırlığı 1001 ile 
1250 g arasında ise NEK riski  %6 ve ölüm riski %21; doğum ağırlığı 751 ile 1000 g arasında 
iseNEK riski %9 ve ölüm riski %29; ve doğum ağırlığı 501 ile 750 g. arasında ise NEK riski 
%12 ve ölüm riski  %42 saptanmıştır (54). 
 
Komplikasyonlar 
Nekrozitan enterokolit >1500 g doğan prematürbebeklerin yaklaşık %10’unu etkiler. 
NEK tanısı alan ADDA’lı prematür bebekler için mortalite oranı %35-50, NEK tanısı alan 
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ÇDDA’lı prematür bebeklerde mortalite oranı %10-30 olup, bu oranda son 30 yılda anlamlı bir 
düşüş olmadı (79). Optimal yenidoğan yoğun bakımına rağmen, NEK’li hastaların %10-30’u 
bu hastalıktan dolayı ölecektir. Hastaların üçte biri hastalığın hafif formuna sahip olup tek 
başına medikal tedavi ile düzelirken, hastaların %20-50’si cerrahiye ihtiyaç duyar (52). 
Cerrahiye giden hastalarda mortalite oranı daha yüksektir. Yaşayanlarda ise ciddi 
komplikasyonlar görülmektedir. Bu komplikasyonlar arasında intestinal striktürler (54), 
malabsorbsiyon ve kısa bağırsak sendromu (2,54), kolestatik karaciğer hastalığı (2), tekrarlayan 
nekrotizan enterokolit (2,68) ve nörogelişimsel sorunlar sayılabilir (2,74). 
 
Korunma 
Prematürite ve düşük doğum ağırlığı NEK gelişiminde etkisi kanıtlanmış en önemli risk 
faktörleri olduğundan korunmada prematürlüğün önlenmesi veya azaltılması NEK gelişimini 
önleyecektir. Bunun dışında NEK’ten korunmayla ilgili etkisi kanıtlanmış veya hala tartışmalı 
olan stratejiler aşağıda tartışılmıştır (17). 
 
Uygulanan Koruyucu Yöntemler 
a) İnfeksiyon kontrol önlemleri: İnfeksiyon kontrol önlemlerinin uygulanması ile 
hastalığın oluşumu, sıklığı ve yayılması önlenmektedir. Bu önlemler: doğru ve sık el yıkanması, 
hastaların bez ve eşyalarının ayrı olması, eldiven kullanmak, tanı almış hastaların izolasyonu  
sayılabilir (98).  
 
 b) Anne sütü: Anne sütü ile beslenmenin NEK’e karşı koruyucu olduğu ve anne sütü 
ile beslenen yenidoğanlarda formula mamalar ile beslenenlere göre NEK oranının 6-10 kat daha 
az görüldüğü yapılan çalışmalarla kanıtlanmıştır (99). Ancak araştırmacılar diğer bir anneden 
alınan verici sütünün, kendi anne sütü kadar koruyucu olup olmadığı konusunda fikir birliği 
içinde değildir. Verici anne sütü, işlenme ve depolanma sırasında birtakım yararlı 
fonksiyonlarının azalması ve CMV riski nedeni ile bebeğin kendi anne sütü kadar avantajlı 
değildir. Yapılan çalışmalarda verici anne sütünün bebeğin kendi anne sütü kadar koruyucu 
olduğu konusunda farklı sonuçlar bildirilse de Cochrane derlemesinde verici anne sütünün 
mamaya nazaran NEK sıklığını azalttığı sonucuna varmıştır (17). Günümüzde sınırlı deliller 
anne sütü takviyelendirilmesinin gelişmiş uzun dönem sonuçları ya da NEK’te önemli bir artış 
olmadan kısmen kısa dönem büyümesinin geliştirildiğini ileri sürmektedir. Anne sütü temelli 
takviyelerin NEK insidensini azalttığına dair bazı deliller vardır (100). Yine de anne sütüne 
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eklenen güçlendiricilerinin ozmolarite ve anne sütü ile etkileşimleri sonucu kesin olarak 
kanıtlanmamış olsa da NEK riskini artırabileceği akılda tutulmalıdır (17). 
 
c) Beslenme önerileri: NEK’in beslenen yenidoğanlarda daha fazla görüldüğü ve 
bağırsak lümeninde kalan besinin bakteriler için substrat görevi gördüğü düşünülmektedir (68). 
NEK’li hastaların sadece %10’u hiç beslenmeden NEK geliştirenlerdir. NEK %90 beslendikten 
sonra geliştiğinden prematüriteden sonra beslenme NEK gelişiminde ikincil faktör olarak yer 
alır (53,63).  
Beslenmenin sıklığı, tipi ve konsantrasyonu ile alakalı kabul edilmiş evrensel kurallar 
yoktur. Bazı yazarlar erken enteral beslenmenin gastrointestinal motilite ve horman 
sekrasyonunu stimule ederek gastrointestinal bölgenin fonksiyonel adaptasyonunu geliştirdiği 
için avantajlı olduğunu vurgulamaktadır. Buna rağmen ÇDDA’lı bebeklerde erken 
beslenmeden sakınılmaktadır. Beslemeyi ertelemeye alternatif bir yaklaşım trofik beslenme 
(minimal enteral besleme)’dir (69). Bağırsak atrofisine ve enflamatuar cevapların artmasına 
sebep olan uzamış bağırsak dinlenmesi yerine trofik beslenme önerilir. Trofik beslenme, 
sindirim hormonlarının salınımını arttırır, sindirim ezimlerinin aktivitesini sağlar ve prematüre 
bebeklerde bağırsak kan akımını ve motilitesini hızlandırır (17). Erken başlanan trofik 
beslenme ile geç beslenme başlanan hastalar kıyaslandığında, trofik beslenen bebeklerin 
beslenmeyi daha iyi tolere ettikleri, hastanede yatış sürelerinin azaldığı ve büyümelerinin daha 
iyi olduğu saptanmıştır (100-102). Erken trofik beslenme NEK gelişmesine eğilim 
oluşturmamaktadır (100,103). Günümüze kadar hiçbir araştırma NEK gelişimi açısından trofik 
beslemenin optimal süresi ya da besleme ilerleme volümüne karar verecek yeterli güce sahip 
değildir (101). Ancak son yayınlanan kılavuzlarda minimal enteral beslemeye (MEB), ≥1000 g 
bebeklerde hayatın ilk 2 günününde başlanmasını ve artışların 30 ml/kg/gün olmasını 
önermekteler (61). 
Enteral beslenme volüm arttırılması net olmayan bir başka konudur. Retrospektif 
çalışmalar enteral beslenmenin daha erken başlatıldığı ve beslenme hacminin daha hızlı 
ilerletildiği neonatal merkezlerin daha yüksek NEK oranına sahip olduğunu saptamışlardır 
(104). Diğer yandan enteral beslenmenin yavaş ilerlemesi tam enteral beslenmeye geçmeyi 
erteler ve hayatta kalma, büyüme yada gelişim için yan sonuçlara sahip olabilecek risklerle 
bağlantılı total parenteral beslenme süresini uzatır (103). Yavaşa karşı hızlı ilerleme besleme 
stratejilerini karşılaştıran 4 çalışmanın metaanalizinde NEK oranlarında hiç bir fark 
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gösterilmemiştir (69). Beslenmeye başlama zamanı ve beslenme miktarındaki artışla ilgili 
önerilerde bulunabilmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır (17). 
Beslenen bebeklerde gastrik residülerin renk ya da hacminin NEK riskini tahmin ettiğini 
gösteren çok az delil vardır. Benzer olarak bağırsak ans genişliği ya da abdominal şişkinliğin 
NEK ile ilişkisi net değildir (102). Diğer NEK belirteçleri yokluğunda abdominal şişkinlik ya 
da gastrik rezidülere bağlı enteral beslemenin ilerletilmesinin ertelenmesi ya da 
durdurulmasının NEK insidensini azalttığı gösterilmemiştir. Gastrik rezidülerdeki ani bir artış 
NEK’in eken bir belirteci olabilir fakat gastrik rezidülerin anormal renk ya da kıvamı ve 
abdominal şişlik genellikle nonspesifiktir (100). Araştırmacılar gastrik residülerin niteliksel 
değerlendirmelerle ilgili olarak kan lekeli yadahemorojik residülere sahip yenidoğanların daha 
yüksek bir NEK riskinde olduklarını halbuki safra lekeli residüler tek başlarına risk faktörü 
olmadıklarını bulmuşlardır (70,105). Genellikle kabul gören görüş, beslenmesinin %50’sinden 
ya da 3.5 ml den fazla gastrik residual volümün daha yüksek NEK riski ile bağlantılı olduğudur 
(100,105). 
Mevcut veriler çok düşük kilolu yeni doğanlardaki en iyi  besleme uygulamasına karar 
vermek için yeterli delillere sahip değildir. Aralıklı beslemenin bazı fizyolojik avantajları 
olmasına rağmen erken yeni doğanlardaki morbidite, mortalite ya da NEK riskini azaltmak için 
sürekli beslenmeye karşı aralıklı beslemenin tavsiye edilmesi için yeterli delil yoktur (100). 
Tam enteral bir beslenmeye ulaşmak için aralıklıya karşı sürekli besleme metodları arasında 
istatistiksel olarak önemli bir fark yoktur (69). Benzer şekilde bir başka çalışmada sürekli 
beslenme modelinde beslenme intoleransının daha az olduğu, buna karşın kilo alımının daha 
iyi olduğu saptanırken, tam enteral beslenmeye geçme zamanı ve hastaneden taburculuk 
zamanında fark olmadığı saptanmıştır (104).  
 
Üzerinde Araştırma Yapılması Gerekenler Stratejiler 
a)Probiyotik ve prebiyotikler: Sağlıklı term yenidoğanlarda barsak florası doğumdan 
hemen sonra annenin vajinal florası ile kolonize olmaya başlar. Özellikle anne sütü ile beslenen 
bebeklerde yaşamın ilk haftalarında bifidobakterilerin çoğunluğunu oluşturduğu karmaşık bir 
flora oluşmaktadır. Ancak prematür bebeklerde yoğun bakım ünitesinde izlem, antibiyotik 
kullanımı, gecikmiş enteral beslenme ve az anne sütü alımı nedeni ile kısıtlı ve farklı 
organizmalar ile gecikmiş ve anormal kolonizasyon olmaktadır. Bifidobakteriler azalarak 
patojen organizmalar ile kolonizasyon gelişmektedir (17). Canlı mikroorganizmalar olan 
probiyotiklerin barsak savunmasını ve patojenlere özgül olmayan konak direncini güçlendirdiği 
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bilinmektedir (12). Barsak florasını düzenleyerek patojen mikroorganizmaların aşırı 
çoğalmasını azaltıp NEK ve hastane enfeksiyonu sıklığını azalttığı yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir (12,106). İncelenen meta-analizlerin çoğunluğunda enteral beslenmeye 
probiyotik ilavesinin NEK sıklığında ve mortalitede azalma sağladığı rapor edilmiştir 
(107,108). Ancak meta-analize giren çalışmalarda kullanılan probiyotik türleri, dozları, 
uygulamaya başlama zamanı ve süresi farklılık göstermektedir (101,104). Bu nedenle son 
yayınlanan kılavuzlar optimal suş, doz, uygulama zamanı ve süresi, kısa ve uzun dönem 
güvenilirliklerinin belirlenmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu ve şu aşamada NEK riski 
olan bebeklerde probiyotik kullanımı ile ilgili öneride bulunulamayacağına karar vermişlerdir 
(61,109). 
Prebiyotikler sindirilmeyen ancak barsakta fermente olan ve kolondaki bakterilerin 
çoğalmasını ve etkinliğini olumlu yönde etkileyerek konağın sağlığını da iyileştiren besin 
karbonhidrat (oligosakkarit) veya müsinden oluşan sindirilmeyen besin elemanlarıdır (3,110). 
Seçici olarak barsakta bulunan kommensal bakterilerin çoğalmasını uyarırlar (3,17). 
Prematürelerde yapılan birkaç çalışmada oligosakkarit prebiyotiklerin tartı alımında bozulma 
olmaksızın dışkı bifidobakteri sayısını artırdığı, dışkı pH’sını ve viskozitesini azalttığı, 
gastrointestinal geçişi hızlandırdığı ve mineral emilimini düzelttiği gösterilmiştir. Bu ürünler 
oral alımı hızlandırabilir, gastrointestinal sistem komplikasyonlarını, hastane enfeksiyonlarını, 
alerjik reaksiyonları azaltıp uzun vadeli sonuçları iyileştirebilmektedir (17). Fakat şimdiye 
kadarki hiçbir çalışmada NEK’i önlemede fayda sağladığına dair bir kanıt saptanmamıştır 
(108). Ayrıca prebiyotik kullanımı ile karın şişliği, gaz ve ishal gibi istenmeyen yan etkiler 
görülebileceği akılda tutulmalıdır (17). 
 
b) Oral immunoglobulin prepratları: Prematür yenidoğanların bağırsaklarında 
özellikle salgısal IgA olmak üzere koruyucu immünglobulinler eksiktir (4). Oral IgA-IgG 
preparatı ile beslenme sonrasında NEK insidansında düşüş olması 1988 kadar eski bir tarihte 
bildirilmiştir. Bir sistemik derlemede ise NEK’den korunma amaçlı oral 
immünglobulinintanımlanmış NEK insidansında anlamlı düzeyde azalma yaratmadığı 
söylenmiştir (4). Cochrane çalışmasında enteral ve intravenöz verilen IgG’nın etkisi olduğuna 
dair bir veriye rastlanmamıştır (3). 
 
            c)Antenatal steroidler: Glukokortikoidlerin, bağırsak bariyer fonksiyonlarının ve 
bağırsak mukoza hücrelerinin olgunlaşmasını sağladığı gösterilmiştir. Bu nedenle antenatal 
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steroid kullanımı ile NEK sıklığının azalması öngörülmüştür. Ayrıca mortalite oranının daha 
düşük ve cerrahi müdahale için endikasyonların da daha az olduğu bildirilmiştir (4). Ancak 
yapılan bir çalışmada doğum ağırlığından bağımsız olarak antenatal steroid tedavisinin artmış 
NEK riski ile ilişkili olduğu gösterilmiş ve antenatal steroid verilmesinin ince barsak gelişimini 
uyardığı, zayıflamış bir mukozal bariyere ve artmış NEK’e neden olduğu öne sürülmüştür (12). 
 
            d)Formulanın asidifikasyonu: Yapılmış olan bazı çalışmalar sonucunda, prematür 
bebeğin yediklerinin yeterince düşük pH’da olmak üzere asidifiye edilmesinin midede 
bakteriyel çoğalmayı baskıladığını, NEK risk ve insidansını anlamlı düzeyde azalttığı 
gösterilmiştir (4).  
 
          e) Enteral antibiyotikler: Beş çalışma ile yapılan Cochrane metaanalizinde koruyucu 
oral antibiyotik kullanımının NEK sıklığını ve NEK ilişkili mortaliteyi azalttığı, dirençli bakteri 
ile kolonizasyonu artırdığı gösterilmiştir (17). Enteral antibiyotikler ucuz ve kullanımı kolay 
olmasına rağmen bakteriyel direnç, doğal mikroflorada değişim gibi olası zararlı etkileri 
nedeniyle NEK’ten korunmada önerilen bir strateji olması zordur (4). 
 
            f) Enflamatuar mediatör antagonistleri: PAF’ın nekrotizan enterokolitteki rolü, 
çeşitli hayvan modellerinde ve insan çalışmalarında araştırılmıştır. Erişkin sıçanlarda, 
intravenöz PAF uygulaması iskemik barsak nekrozu, hipoksisi, barsak hasarına neden olur ve 
bunlar PAF-reseptör antagonistleri ile engellenebilir. Yapılan bir çalışmada, formüla ile 
beslenme ve asfiksi ile tamamlanan yenidoğan sıçan NEK modelinde, PAF reseptör antagonisti 
olan WEB 2170 proflaksisinin hastalığın insidansını azalttığını bulunmuştur. Ayrıca, enteral 
PAF-asetilhidroksilaz desteği, kontrol gruplara oranla NEK insidansını azaltmaktadır (85,111). 
 
            g) Aminoasitler: Nekrotizan enterokolit olgularında düşük arginin düzeyleri rapor 
edilmiştir (112). Oral ve intravenöz argininin, yapılan hayvan çalışmalarında NEK’te koruyucu 
olduğu gösterilmiştir (112). Ancak bu sonuçların desteklenmesi için daha ileri çalışmalara 
ihtiyaç vardır (102). Glutamin bağırsak bariyer bütünlüğü ve bağırsak hücre prolifasyonunu 
destekler ve enterosit için tercih edilen bir yakıttır (3). Anne sütünün NEK’ten koruyucu 
olmasında içerdiği yüksek miktarda glutamin düzeyininde önemi vardır. Yapılan bir çalışmada 
düşük glutamin düzeylerinin NEK ile ilişkisi gösterilmekle birlikte, (3,102) prematüre bebekler 
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ile yapılan çalışmalar sonucunda enteral veya parenteral glutamin ilavesinin NEK veya sepsis 
sıklığını azaltmadığı saptanmıştır (113,114).  
 
              h) Epidermal growth faktör: Epidermal growth faktör seviyelerinin NEK gelişen 
bebeklerde düşük olduğu gösterilmiştir (17). Bir yenidoğan fare NEK modelinde, EGF tedavisi 
goblet hücre olgunlaşmasını ve müsin üretimini arttırarak ve tight junction proteinlerinin 
ekspresyonunu normalleştirerek hasarlanma bölgesindeki barsak bütünlüğünü sağlamıştır (4). 
Hayvan çalışmalarında EGF ilavesinin NEK sıklığı ve şiddetinde azalmaya neden olduğu 
saptanmıştır. Ancak rutin kullanımda önerilmeden önce daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
(17) 
 
             ı) Eritropoetin: Eritropoetin (Epo), barsak gelişimi, hücre göçü ve barsak onarımında 
rol alır (17). Yapılan bir çalışmada Epo tedavisi alan grupta almayanlara göre NEK insidansı 
daha düşük saptanmıştır (101). Ledbetter ve ark. (115)’ın yapmış oldukları çalışmada 
prematüranemisinde kullanılan rekombinant Epo tedavisinin NEK’te koruyucu olduğu 
gösterilmiştir (17). Ancak FDA tarafından 2007 yılında yapılan Epo’nin tümör oluşumu ve 
tromboembolik olaylar için risk oluşturduğu uyarısı hatırlanmalıdır (17).  Bu cesaret verici 
bulgular NEK için önleyici strateji olarak Epo’nun muhtemel rolünü daha fazla araştırmak için 
bir gerekçe sağlar (101). 
 
              i) Rekombinant insan granulosit koloni uyarıcı faktör: Rekombinant insan 
granulosit koloni uyarıcı faktör, mutlak nötrofil sayısını artırır ve nötrofil fonksiyonlarını 
düzenler. Yapılan çalışmalarda tanı anında kullanılan intravenöz rekombinant insan granulosit 
koloni uyarıcı faktörün NEK ilişkili mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir. Ülkemizde yapılmış 
olan bir çalışmada enteral yoldan verilen rekombinant insan granulosit koloni uyarıcı faktörün 
Evre 1 NEK olgularının daha ileri evrelere ilerlemesini engellediği bulunmuştur (17). 
 
              j) H2 reseptör antagonistleri: Histamin tip 2 reseptör antagonistleri (ranitidin, 
famotidin vb) prematüre bebeklerde mide asidini azaltarak mide bariyerini ortadan kaldırmakta 
ve NEK sıklığını artırmaktadır (102). 
 
             k) Vitamin E: Vitamin E kullanımının antimikrobiyal savunma mekanizmalarını 
etkileyerek NEK riskini artırdığı gösterilmiştir (63) 
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               l) Sıvı kısıtlaması: Sıvı fazlalığı NEK patogenezinde suçlanmıştır. Bir sistematik 
derleme ve meta-analizde sıvı alımındaki kısıtlamanın postnatal tartı kaybında ve NEK riskinde 
anlamlı düzeyde düşüşe yol açtığı bildirilmiştir. Sıvı alımının dikkatli bir şekilde 
kısıtlanmasının (anlamlı dehidratasyon yaratmadan fizyolojik ihitiyaçları karşılayacak şekilde) 
yan etkilerde artış yaratmadan NEK’ten ölüm riskini azaltması beklenmektedir (101). 
 
            m) Laktoferrin: Laktoferin geniş spektrum antimikrobiyel ve immünomodülatör 
etkiye sahiptir. Yapılan bir pilot  araştırmada Evre 2 ve daha ileri  NEK’in kontrol grubuna 
karşı, bovin laktoferrin ve Lactobacillus Rhamnosus GG alımı ile daha az sıklıkla meydana 
geldiğini göstermiştir. Bununla birlikte bu bulguları kanıtlamak için başka hiçbir çalışma 
yoktur. Bu konuda daha fazla araştırma gerekmektedir (55).  
 
n) Anti-TNF-α: NEK’in sıçan modellerinde anti-TNF-α’nın ciddi bağırsak nekrozunu 
azalttığı gösterilmiştir. Yapılan bir hayvan modelli çalışmadaanti TNF-α alan hayvanlarda NEK 
sıklığı %80’den 17’ye düşürüldüğü gösterilmiştir. Klinik deneylere varmadan önce daha fazla 
araştırma gereklidir (55). 
 
o) İnterlökin-10: IL-10 fare modelinde bağırsak inflamasyonun derecesini azaltarak 
NEK patojenlerinde koruyucu bir rol oynar (55). 
 
ö) Pentoksifilin: Pentoksifillinin intraperitonal uygulanması hayvan modelinde önemli 
ölçüde NEK sıklık ve ciddiyetini azalttığı bulunmuştur (55). 
 
p) Amniotik Sıvı: Amniotik sıvıdaki hepatosit büyüme faktörü, fibroblast büyüme 
faktörü, EGF, İnsulin-like growth faktör gibi büyüme faktörleri olgunlaşmamış bağırsak 
hücrelerinde güçlü bir trofik etkiye sahiptir ve perinatal gastrointestinal adaptasyonu sağlarlar. 
Amniotik sıvının trofik etkisi NEK’i önlemede potansiyel role sahip olabilir ama yinede 
enfeksiyondan kaçınmak için amniotik sıvıyı nasıl saflaştıracağımız onu klinik deneylerde 
uygulayabilmemizden önceki bir başka büyük sıkıntıdır (55). 
 
NEKROTİZAN ENTEROKOLİT İLE İLİŞKİLİ RİSK FAKTÖRLERİ 
Günümüzde NEK’le ilgili sorular hala netliğe kavuşmuş değildir. Hastalığın etyolojisi, 
patogenezi ve tedavisi ile ilgili tam bir görüş birliği yoktur. Bu nedenle katkıda bulunan risk 
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faktörlerinin daha iyi anlaşılması ve tanınması NEK gelişiminden korunmada etkili erken tanı 
ve tedavi stratejilerinin oluşturulmasına yardımcı olacaktır. Bu durum NEK’e bağlı mortalite 
ile birlikte NEK’le ilişkili istenmeyen sonuçların azaltılmasına da yardımcı olacaktır (16). 
 
             1) İntrapartum risk faktörleri: Anne yaşı ile NEK gelişimi arasında yapılan çok 
çalışma olmamakla birlikte yakın zamanlı geniş bir Avustralya çalışmasında daha genç anne 
olmanın NEK ile ilişkili anlamlı bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (65). Nekrotizan 
enterokolit enflammatuar süreci başlatan reperfüzyon hasarına bağlı oluştuğu düşünüldüğü için 
bu süreci uyaran herhangi bir maternal durum hastalığın oluşumundan sorumlu olabilir. 
Maternal ilaç, uyuşturucu madde kullanımı, maternal hipertansif hastalık, maternal 
enfeksiyonlar ve yenidoğanda büyüme gelişme geriliğine yol açabilecek herhangi bir plasental 
kan akımı bozukluğu NEK ile ilişkili risk faktörleri arasında bulunmuştur. Epidemiolojik bir 
çalışmada term bebeklerin enfeksiyon veya uyuşturucu maruziyeti gibi risk faktörleri ile 
karşılaştıklarında NEK gelişme risklerinin arttığı fakat prematür olanlarda bunun geçerli 
olmadığı gösterilmiştir (12). Desfrere ve ark. (116) HIV pozitif durum ve NEK arasında bir 
ilişki saptamışlardır. HIV için pozitif olan annelerin NEK gelişen bebekler doğurma riskleri 6.6 
kat daha yüksek bulunmuştur. Maternal hipertansiyon plasental hastalığa yol açabilir fakat 
NEK üzerindeki etkisi belirsizdir. Bashiri ve ark. (117) tarafından gerçekleştirilen  bir 
araştırmada annede var olan hipertansif hastalıkların prematür doğuma katkıda bulunduğu  ve 
bu durumun <1500 gram doğan bebeklerde NEK gelişiminde bağımsız risk faktörü olduğu 
bildirilmiştir. Maternal hipertansiyonun sıklıkla kullanılan bir tedavisi magnezyum sülfattır ve 
Ghidini ve ark. (118) magnezyüm sülfat kullanılan annelerin bebeklerinde NEK riskinde 
herhangi bir azalma gösterememişlerdir. Tüm bu veriler annede mevcut olan hipertansif 
hastalıkların intrauterin hayatta fetusun gelişimini etkilediğini, organların perfüzyonunu 
bozduğunu, prematür doğuma ve ileri evre NEK gelişimine neden olabileceğini 
düşündürmektedir (16). Yapılan bir çalışmada Ablasyo plasenta sonrası doğan bebeklerde NEK 
riskinde artış olduğu yönünde eğilim olsa da, bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (78). Ancak Patel ve ark. (21) ın çalışmasında ablasyo plesanta, NEK için en 
önemli risk faktörleri arasında sayılmaktadır. Anormal umbilikal kan akıma maruz kalan 
bebeklerde asidoz ve hipoksemi riskinin arttığı; kalp ve beyin gibi hayati organlara kan 
akımının yeniden düzenlenmesi sonucu diğer organların perfüzyonunun bozulduğu ve sonuç 
olarak NEK gelişiminin arttığı bildirilmiştir (16). 
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           İntrapartum risk faktörlerinin arasında maternal kardiyak arrest, umbilikal kord 
sarkması, plasental ayrılma ve koryoamniyonit bulunmaktadır. Yüksek umbilikal arter kan 
akım yetersizliği gelişme geriliği olan yenidoğanlarda NEK ile ilişkili bulunmuştur (12).                                
Antibiyotik kullanmasını gerektirecek enfeksiyonların NEK gelişimi ile ilişkili olduğu, 
özellikle Evre 3 gibi ciddi NEK olgularında annede enfeksiyon sıklığının arttığı bulunmuştur. 
Prematür doğumla sonuçlanan gebeliklerin yaklaşık %25-40’ında koryoamniyonit gibi 
intrauterin infeksiyonların varlığı bildirilmiştir (16). Aslında bakteriyel kolonizasyon NEK’in 
gelişiminde ön koşul olabilir çünkü oral vankomisin ya da gentamisin proflaksisinin NEK 
insidansını azalttığı bilinmektedir. Tek başına hiçbir bakteri türü NEK gelişimine neden olmasa 
da,  Enterobacter, Clostridium ve Staphylococcus türlerini de içeren çeşitli bakteriler NEK 
gelişimine dahil olmuşlardır. Özellikle, Enterobacter sakazakii ile kontamine olmuş bebek 
mamalarının kullanımı NEK salgını ile ilişkilendirilmiştir (56). Hunter ve ark. (119) yakın 
zamanda NEK’in hayvan modelinde E. sakazakii’nin aynı zamanda ağır intestinal inflamasyona 
yol açabildiğini göstermişlerdir. NEK’in tipik olarak gastrointestinal kanalda anaerobik 
organizmaların yaygın kolonizasyonundan önce oluştuğunun gözlenmesi ve NEK’in 
önlenmesinde probiyotik tedavisinin başarılarınıiçeren ön yazılar, mikropların barsak 
homeostazında anahtar rolü oynadığı teorisini şiddetle desteklemektedir (56). Yapılan 
çalışmalarda enfeksiyon sayısı arttıkça NEK sıklığı da artmakta olup, nozokomiyal enfeksiyon 
sayısıyla NEK arasında da çok güçlü pozitif ilişki saptanmıştır. NEK tanısı olan ÇDDA’lı 
bebeklerde, NEK tanısı olmayanlara göre daha fazla kültürle kanıtlanmış sepsis olduğu 
bulunmuştur  (78). 
 
              2) Antepartum risk faktörleri: Nekrotizan enterokolite sebep olduğu gösterilmiş en 
önemli risk faktörü prematüritedir (11,64). Gestasyon yaşı küçüldükçe, NEK insidansı ve 
sonrasında ölüm oranı artmaktadır. Küçük gestasyon yaş ayrıca NEK cerrahisinin 
insidansındaki artışla da ilişkilidi. Geç prematür ya da term bebekler intrauterin gelişme geriliği, 
polisitemi, hipoglisemi, sepsis, transfüzyon, umbilikal damar yolu, gestasyonel diyabet ve 
annede koryoamniyonit olması gibi risk faktörlerin varlığında NEK gelişimi riski altındadırlar 
(12). 
Cinsiyet ve NEK arasında anlamlı bir ilişki bulunamamış olmakla birlikte oranlar 
erkeklerde biraz daha fazladır (6,11). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı olmasa da bir 
çalışmada NEK insidansı, kızlarda erkeklere göre daha düşük bulunmuştur. Bu nedenle 
cinsiyetin NEK için risk faktörü olduğu hala net değildir. Bunun yanısıra, benzer gestasyonel 
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yaştaki erkek ve kız prematür bebekler karşılaştırıldığında, mortalite oranı erkeklerde (%51), 
kızlara (%35) göre daha yüksek bulunmuştur (79). 
Epidemiyolojik çalışmalarda hastalık siyah ırkta daha sık olup, bu durum kötü prenatal 
bakım ve izlem ile ilişkilendirilmiştir. Sosyoekonomik durum ve mevsimler arasında anlamlı 
ilişki saptanmamıştır (65,79). 
Nekrozitan enterokolit etyopatogenezi tam anlaşılamamakla birlikte hipoksinin tetiği 
çeken en önemli faktörlerden biri olduğu öne sürülmektedir. Hipoksi, buna bağlı gelişen barsak 
iskemisi, iskemiye ikincil reperfüzyon ve bu sırada salınan sitokin ve mediatörler mukozal 
hasara ve sonuçta ülserasyon ve nekroza neden olmaktadır. Yapılan çalışmalarda NEK saptanan 
bebeklerin Apgar skoru incelendiğinde düşük olduğu saptanmıştır. Bu nedenle Apgar skor 
düşüklüğü NEK risk faktörlerinde biri olabilir (11). Yapılan çalışmalarda maske ventilasyon, 
doğum sonrası endotrakeal entübasyon, hemodinamik destek alanlar, hipotansif bir atak 
geçirenler, hipotermik atak geçirenlerde risk artmış bulunmuştur. En yüksek risk ise doğum 
ağırlığı 1500 gr’dan düşük ve 28 haftanın altında doğan, doğum sonrası resüsitasyon yapılan 
bebeklerde saptanmıştır  (12). 
 
               3) Postpartum risk faktörleri: Fetusun gastrointestinal kanalı sterildir ve inutero 
NEK, asfiksi varlığında bile hiç bildirilmemiştir. Ayrıca NEK ölü doğmuş bebeklerde de hiç 
saptanmamıştır (68). NEK gelişen bebeklerin %90-95’inde enteral beslenmenin major rol 
oynadığı öne sürülmüştür (11). Ancak NEK, henüz hiç beslenmemiş yenidoğan bebeklerde de 
gelişebilir (68). Emzirilmeyen bebeklerde NEK gelişme riski 28.6 kat daha fazla saptanmıştır 
(12). 20 yıl öncesine ait çalışmalarda pastörize donör sütü ile formula karşılaştırıldığında 
pastörize donör sütünün NEK’te koruduğu bulunmuştur. Ancak son dönem çalışmaları 
pastörize donör sütünün formulaya göre koruyucu etkisi saptanmamıştır (61). Beslenme aynı 
zamanda, besinlerin emilimi sırasında intestinal oksijen ihtiyacını arttırıp doku hipoksisine 
neden olur. Anne sütü NEK gelişimine karşı koruyucu etkilere sahip olabilir. Koruyucu içerik; 
antistafilokoksik ajan olan IgA ve Lactobacilli’yi, kompleman komponentlerini, lizozimleri, 
laktoferrini, makrofajları ve lenfositlerdir. IgA, bakterinin barsak duvarına tutunmasını, bakteri 
ve virüslere bağlanarak organizmanın çoğalmasını engeller ve ayrıca endotoksinleri nötralize 
eder (68). Ancak NEK sadece anne sütü almış olan yenidoğanlarda da görülebilir. Ayrıca ne ile 
beslenildiği kadar beslenme zamanının da NEK gelişiminde önemli olduğu bilinmektedir. 
Gözlemsel çalışmalarda cok düşük doğum ağırlıklı bebeklerde postnatal 5-7 gün gibi olan geç 
beslenme rejimlerinin NEK sıklığını azalttığı gösterilmiştir. Ancak beslenmenin geçikmesi 
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ÇDDA olan bebeklerde gastrointestinal motilitenin ve hormonal sekresyonun gecikmesine ve 
gastrointestinal adaptasyonun bozulmasına yol açtığı, ayrıca bu durumun indirekt 
hiperbiluribinemi, hepatik enzim maturasyonunda gecikme gibi ek sorunlara neden olduğu 
bildirilmiştir. Bu nedenle prematüre ve ÇDDA bebeklerde erken trofik besleme denilen 
postnatal birkaç gün içinde küçük miktarlarda beslenme önerilmektedir ve erken trofik 
beslenmenin NEK gelişimi üzerine olumsuz bir etkisi gösterilmemiştir (11). Enteral beslenme 
miktarlarındaki hızlı artışlar, NEK insidansındaki artışla ilişkilidir. Hiperosmolar formüla ve 
tıbbi tedavilerin barsak içine sıvı kaymasına, sonuçta azalmış gastrointestinal kan akımı ve 
barsak iskemisine yol açar (68).  
Bertino ve ark. (105) klinik seyrin herhangi bir zamanında kanlı gastrik geri gelen 
varlığının NEK için erken ve önemli bir belirteç olabileceğini göstermiştir. NEK korkusu ile 
beslenmenin geciktirilmesi santral kateterin daha uzun süre kalması, damaryolu enfeksiyonları 
ve gecikmiş barsak gelişimi ile sonuçlanabilir ve NEK riskini arttırır (120). Prematür doğum 
sonrasında aktif in utero barsak enteral beslenmenin gecikmesi durumunda inaktif hale gelir. 
Beslenmenin 3 gün geciktirilmesi hayvan modelinde barsak atrofisi ile ilişkili bulunmuştur 
(121). Yapılan bir retrospektif analizde daha yakın zamanda enteral beslenmeye başlanan 1500 
gr altında olan bebeklerde santral kateterlere bağlı sepsis gelişme riski daha az bulunmuş, 
parenteral beslenme dönemi kısalmış ve NEK riskinde önemli bir artış izlenmemiştir (122). Son 
dönemde yayınlanan kılavuzlarda  ≥1000 g.lık bebeklerde hayatın ilk 2 günü içinde erken 
MEB’ye başlanması ve 30 ml/kg/günlük artışlar yapılması önerilmektedir (61). 
Prematüre bebeklerin tedavisinde kullanılan yöntemler enfeksiyon riskini arttırarak, 
barsak immunitesini ve kan akımını bozarak NEK’e neden olabilmektedir. Bu tedavi 
yöntemlerinden birisi olan mekanik ventilasyon tedavisi, NEK için bir risk faktörü 
olabilmektedir. Doğum ağırlığı  <1500 gram ve NEK tanısı alan bebeklerin aynı kiloda ve NEK 
tanısı almamış olan bebeklere göre daha uzun süre mekanik ventilasyon ihtiyacı gösterdiği 
bildirilmiştir. ADDA’lı bebekler solunum sıkıntısı nedeni ile doğumda entübasyon ihtiyacı 
gösterebilirler. Entübasyon sırasında tüpün özefagusa girmesi, özefagus mukozal bariyerinin 
bozulması yolu ile enfeksiyon riskini arttırabilmektedir. Özefagusun enfeksiyonunu takiben 
bakteriler barsaklara ilerleyerek NEK’e neden olabilmektedir (16). Buna ek olarak cerrahi 
ihtiyacı olan NEK’li bebeklerin ventilatör ihtiyacının, medikal olarak yönetilebilen NEK’li 
bebeklere göre daha fazla olduğu gösterilmiş ve bu bebeklerin hayatta daha erken 
hastalandıkları öngörülmüştür (79). 
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 Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yakın zamanda NEK gelişimi için bir risk faktörü 
olarak tanımlanmıştır ancak bu konuyla ilgili çalışmalar kısıtlıdır (66). Transfüzyon sonrası 
NEK gelişimi transfüzyondan önceki 24 saat içinde tam enteral beslenmiş bebeklerde daha 
olasıdır. Yapılan bir çalışmada Evre III NEK gelişen bebeklerin %38’i NEK tanısından 48 saat 
önce proflaktik transfüzyon yapılan bebeklerde saptandığı gösterilmiştir (123). Transfüzyon ile 
ilişkili NEK gelişme riski en yüksek olan bebekler ise ileri derecede prematür olan bebeklerdir 
(124). Term ve geç prematüre bebeklerde de transfüzyonlar ve kan ürünü değişimleri NEK ile 
ilişkilendirilmiştir. Özellikle term bebeklerde yüksek bilirubin tedavisinde kullanılan exchange 
transfüzyonlar NEK ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (125). Geç prematür ve term bebeklerde 
yüksek doz intravenöz immunglobulin (IVIG)’de NEK ile ilişkili bulunmuştur  (126). 
Prematüre bebeklerde sıklıkla prematüritenin neden olduğu RDS ve PDA gibi 
morbiditeler de NEK gelişimine katkıda bulunabilmektedir. Doğumsal kalp defektleri ve 
doğum sonrası kalpte PDA varlığı barsak kan dolaşımını bozarak NEK gelişimine katkıda 
bulunmaktadır. Bu nedenle PDA ve RDS gibi barsak kanlanma ve oksijenlenmesini bozan 
durumların birlikteliği hastalık gelişimini kolaylaştırmaktadır (16). Buna ek olarak sayısız 
yazıda, PDA’nın indometazin ile medikal tedavisinin SİP ya da NEK’e neden olduğunu 
savunmaktadır (56,64).  Ancak bazı epidemiyolojik çalışmalar PDA ile ilişkili olarak NEK 
insidansında artış olduğunu gösterememişlerdir (56). NEK ile ilişkilendirilen bir başka ilaç 
kullanımıda H2 blokerlerdir. Özellikle ÇDDA’lı bebeklerde artmış NEK riski ile ilişkisi 
saptanmıştır (127). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 
 
Ocak 2008- Aralık 2012 tarihleri arasında, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi (TÜTF) 
Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip ve 
tedavi edilen 37. gebelik haftasından önce doğumu gerçekleşen tüm yenidoğan bebeklerin 
dosyaları geriye dönük incelendi. 
Çalışma öncesinde TÜTF Dekanlığı Yerel Etik Kurulu’ndan 05.12.2012 tarihli 24/04 
sayılı, GOKAEK 2012/203 protokol numarası ile etik onay alındı (Ek 1). 
 
 Çalışmaya Alınma Kriterleri 
1- 37 haftadan önce doğan yenidoğan olması,  
2- Postnatal 7. güne kadar yaşamış olma 
3- Kayıtları ve bilgileri tam olma 
4- Majör anomali, ağır hipoksi, ağır kardiyorespiratuar hastalığı olmama  
 
 Çalışmadan Dışlanma Kriterleri 
1- 37 haftadan sonra doğan yenidoğan olması,  
2- Major anomalisi olma, ağır hipoksi, ağır kardiyorespiratuar hastalığı olma 
3- Kayıp ve eksik verileri olması durumunda olgular çalışmadan dışlandı. 
 
Ocak 2008-Aralık 2012 tarihleri arasında TÜTF Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde 
takip edilen 37 gestasyon haftasından önce doğan 1357 yenidoğanın dosyaları incelendi. 
Bunlardan 203 yenidoğanda NEK saptandı. NEK tanısı Walsh ve Kliegman’ın düzenlediği 
Modifiye Bell kriterlerine göre tespit edildi (60). Çalışma kriterlerine uymayan 5 yenidoğan 
bebek çıkarılarak 198 yenidoğan çalışma grubu olarak kabul edildi (Grup1). Grup 1 kendi 
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içinde; şüpheli NEK (Evre 1) olanlar 65 olgu Evre 1a ve 1 olgu Evre 1b olmak üzere toplam 66 
olgu Grup 1a, kesin NEK (Evre 2) tanılı 122 olgu Evre 2a ve 3 olgu Evre 2b olmak üzere toplam 
125 olgu ile ilerlemiş NEK (Evre 3) tanılı 5 olgu Evre 3a ve 2 olgu Evre 3b olmak üzere toplam 
7 olgu Grup 1b olarak tanımlandı. NEK saptanmayan 99 bebek kontrol grubu (Grup 2) olarak 
alındı. Olguların prenatal, natal ve postnatal bilgileri tedavi gördükleri yoğun bakım 
ünitesindeki yatış dosyalarından, yatış epikrizlerinden, Kadın Doğum ve Hastalıkları 
Servisi’ndeki annenin hasta izlem kayıtlarından elde edildi. Kayıtlardan NEK gelişimi 
açısından risk etmeni olabilecek prenatal, natal ve postnatal şu özellikler tarandı:  
 
Prenatal Özellikler 
Anne yaşı, annede preeklampsi, eklampsi, annede kronik hipertansiyon, annede EMR, 
koriyoamniyonit, ablasyo varlığı, idrar yolu enfeksiyonu, antenatal kanama, çoğul gebelik, 
annede diabet öyküsü, tokoliz uygulaması, antenatal steroid uygulaması, doppler kan akımı 
sonuçları, annenin ilaç kullanımı, magnezyum sülfat kullanımı,  annede sigara kullanımı, 
yardımcı üreme teknikleri kullanımı ile ilgili veriler anneden alınan anamnez ve Kadın Doğum 
Hastalıkları Servisi’ndeki dosyadan elde edildi. 
 
      Natal Özellikler 
 Doğum yeri (TÜTF/dış merkez), doğum şekli (Normal vajinal doğum/ Sezeryan-
Seksiyo), 1. ve 5. dakika Apgar skoru, doğumda canlandırma gereksinimi, cinsiyetleri, gebelik 
haftaları (Ballard skoruna göre belirlendi) (128), doğum tartıları, doğum boyu ve doğum baş 
çevreleri ile intrauterin büyümelerine göre AGA, SGA durumları (Fenton intrauterin büyüme 
eğrilerine göre belirlendi) (129) yenidoğan epikriz veya dosya kayıtlarından elde edildi.   
 
Postnatal Özellikler 
 Tip 1 RDS, sürfaktan uygulaması, oksijen tedavisi aldığı gün sayısı, CPAP uygulanan 
gün sayısı, mekanik ventilasyon gün sayısı, kan gazında asidoz, alkaloz ve hiperkarbi varlığı, 
herhangi bir evre İVK, PDA varlığı ve tedavi gereksinimi, herhangi bir evredeki BPD,  herhangi 
bir evre ROP, kültür pozitif sepsis, hava kaçağı sendromu (pnömotoraks, pnömomediastinum 
vb.), polisitemi gelişimi, anemi ve kan transfüzyonu alması, kan değişimi ve fototerapi 
gerektiren hiperbilirubinemi, hipotermi varlığı, hipotansiyon ve pozitif inotrop veya sıvı 
yükleme tedavi gereksinimi, hipoglisemi atağı, hipomagnezemi, trombositopeni, IVIG, taze 
donmuş plazma (TDP), H2 bloker kullanımı, santral ve umbilikal kateter varlığı,  NEK öncesi 
kullanılan total parenteral nutrisyon (TPN) süresi, taburculukta almış olduğu tartı (gram/gün),  
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hastanede kalım süresi ve ölüm oranları yenidoğan dosyasından kaydedildi. Postnatal özellikler 
içinde ayrıca beslenme şekilleri (anne sütüne başlama zamanı, anne sütü aldığı gün sayısı, 
formula aldığı gün sayısı, anne sütü destekleyicisi kullanımı ve aldığı gün sayısı, orogastrik 
sonda kullanımı, probiyotik kullanımı)  incelendi.  
 
Değerlendirmede kullanılan tanımlamalar aşağıda verilmiştir; 
  
Koriyoamniyonit: Annenin vücut ısısının 38 0C’den yüksek olması ile birlikte uterin 
hassasiyet, kötü kokulu vajinal akıntı, annede başka hiçbir enfeksiyon odağı olmaksızın 
lökositoz (beyaz küre sayısı > 15.000 hücre / mL), serum CRP pozitifliği, annede taşikardi 
(>100 atım/dk) ve fetal taşikardi (> 160 atım/dk) kriterlerinden iki yada daha fazlasının olması 
şeklinde tanımlandı (130). 
  
Preeklampsi: Yeni başlangıçlı hipertansiyon (kan basıncı>140/90 mmHg veya 
ortalama arter basıncı >105 mmHg), ödemli veya ödem olmaksızın proteinüri varlığı olarak 
tanımlandı (131). 
 
Eklampsi: Gebelik yada loğusalık sırasında preeklampsikriterlerini taşıyan hastalarda 
nörolojik hasar olmadan gelişen konvülsiyon ve/veya koma durumu olarak tanımlandı (132). 
 
 Kronik hipertansiyon: Kan basıncının gebeliköncesinde veya 20. gebelik haftasından 
önce140/90 mmHg’nın üzerinde ise kronik hipertansiyon olarak kaydedildi (132). 
 
Erken membran rüptürü: Kontraksiyonlar başlamadan önceki herhangi bir zamanda 
membranların rüptüre olması şeklinde tanımlandı (133). 
 
Gebede idrar yolu enfeksiyonu: Üriner sistemin herhangi bir yerinde bakteri 
bulunması, çoğalması ve semptomlara neden olmasıdır. Gebede idrar yolu enfeksiyonları 
asemptomatik bakteriüriden pyelonefrite kadar değişen spektrumda saptanabilir (134). 
 
            Gestasyonel diabet: Gestasyonel diyabet; gebelik sırasındaveya gebelikten önce 
başlayarakilk kezgebelik dönemi sırasında fark edilen, çeşitli düzeylerdeki glukoz 
intoleransıdır. Çalışmamızda gestasyonel diabet kabul edilen gebeler 24-28. haftalar arasında 
önce 50 g glukoz yükleme testi yapılan ve sonucunda kan şekeri 140 mg/dL ve üzerinde ise, tanı 
için 3 saatlik 100 g oral glukoz toleranstesti yapılarak kan şekeri 180 mg/dL ve üzerinde gelen 
gebeler olarak belirlendi (135). 
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        Respiratuvar distres sendromu: Klinik olarak subkostal, interkostal veya sternal 
retraksiyon, burun kanadı solunumu, taşipne varlığında, apnenin eşlik ettiği veya etmediği oda 
havasında siyanoz varlığı ve özgün radyolojik görüntü ile tanı konuldu (136). 
  
        Bronkopulmoner displazi: Bronkopulmoner displazi, postnatal 28. günde oksijen 
bağımlılığı olarak tanımlandı. Gebelik yaşı ≤32 hafta olan bebekler erken dönemde oksijen 
ihtiyacı olduğu halde postkonsepsiyonel 36. haftada veya taburculukta oksijen bağımlılığı 
göstermiyorsa hafif BPD, oksijen ihtiyacı %30’un altındaysa orta şiddetli BPD, oksijen ihtiyacı 
nazal CPAP veya PPV şeklindeyse ağır BPD olarak, 32 gebelik haftasından sonra doğan 
bebekler ise postnatal 56. günde veya taburculukta hangisi önce ise oksijen bağımlılığı 
göstermiyorsa hafif BPD, oksijen ihtiyacı %30’un altındaysa orta şiddetli BPD, oksijen ihtiyacı 
nazal CPAP veya PPV şeklindeyse ağır BPD olarak tanımlandı (41,137). 
  
          Sepsis: Kan, idrar, BOS, kateter, endotrakeal tüp, sürüntü kültür örneklerinde bir 
patojenin izole edildiği olgular sepsis olarak tanımlandı (138). NEK öncesi geçirilen sepsis 
atakları olguların dosyalarından alınarak kayıt edildi. 
 
          Erken neonatal sepsis: Hayatın ilk 7 gününde görülen sepsis olarak tanımlandı (138). 
  
         Patent duktus arteriozus: İbuprofen kullanımı gerektiren hemodinamik önemi olan 
PDA tanısıklinik ve ekokardiografi ile kondu. En önemli tanı yöntemi iki boyutlu ve doppler 
ekokardiyografik inceleme ile duktus arteriosus açıklığının >1,5 mm olması, diyastolik kan 
akımının görülmesi olarak kabul edildi (139). 
  
         İntraventriküler kanama: Papile ve Munsick (140)’in kriterlerine göre transfontanel 
ultrasonografi ile tanı konuldu. 
 
        Prematüre retinopatisi: Erken doğan ve düşük doğum tartılı bebeklerde görülen 
vazoproliferatif bir retinopati olup, Uluslararası Prematür Retinopati Sınıflandırma komitesi 
kriterleri (141) baz alınarak tanımlandı. 
 
          
          Hiperbilirubinemi: Fototerapi ve/veya kan değişimi ihtiyacı gösteren total bilirubin 
değerleri 35 haftadan sonra doğanlar için Amerikan Pediatri Akademisi’nin 2004 yılında 
yayınladığı bildiriye dayanılarak tespit edildi (142). Prematürler için Türk Neonataloji Derneği 
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tarafından belirlenen yaşa ve doğum ağırlığına göre serum indirekt hiperbilirubin düzeyi tedavi 
tablosuna göre belirlendi (143). 
  
          Anemi: Kan transfüzyonu gereksinimi olan değerler anemi olarak değerlendirildi. 
Transfüzyon gereksinimi mekanik ventilatördeki olgularda hematokrit <%36, spontan 
solunumu ve yüksek FiO2 ihtiyacı olan olgularda hematokrit < %31, sağlıklı büyüyen olgularda 
hematokritin < % 21 altında olması olarak tanımlandı (144). 
 
           Polisitemi: Artmış total kırmızı kan kütlesi olup, yenidoğanda bu değer venöz 
hematokritin %65 ve üzerinde olduğu durumlar olarak tanımlandı (145).  
  
          Trombositopeni: Kanda trombosit sayısının hayatın ilk 10 gününde 100.000 mm3’ün, 
10. günden sonra 150.000 mm3’ün altında olması olarak kabul edildi (146). 
 
          Hipomagnezemi: Kanda magnezyum değerinin 1,5 mg/dl (0,65 mmol/L)’nin altında 
olması olarak kabul edildi (147). 
 
Hipoglisemi: Yenidoğanın ilk 24 saatinde plazma glukoz değerinin asemptomatik 
yenidoğanlar için < 40 mg/dl semptomatik yenidoğanlar için < 45 mg/dl olması, 24 saatten 
büyük yenidoğanlarda ise plazma glukoz değerinin < 50 mg/dl olması olarak tanımlandı (29). 
 
            Hipotermi: : Vücut sıcaklığının <36,50C (aksiler) olması olarak tanımlandı (148). 
Hipotermi için eğer varsa doğumda meydana gelen atağı kayıt edildi. 
 
            Hipotansiyon: Hipotansiyon, ortalama kan basıncının bebeğin doğum ağırlığı ve 
gestasyon yaşına özgü referans değerlerinin 5. veya 10. persentilin altında olması olarak 
tanımlanabilir (149).  Olguların NEK öncesi geçirdikleri hipotansiyon atakları kayıt edildi. 
 
Kan gazında asidoz: Metabolik asidoz pH<7,30-7.35, pCO2 değerinin normal olması 
ve baz eksikliğinin > 5 olması veya respiratuar asidoz pH<7,30-7.35, pCO2>45 mmHg ve baz 
eksikliğinin > 5 olması olarak tanımlandı (150). 
 
Kan gazında alkaloz: Metabolik alkaloz pH >7,45 baz fazlalığının > 5 olması ve 
respiratuar alkaloz pH >7.45, pCO2< 35 mmHg ve baz fazlalığının >5 olması olarak tanımlandı 
(150).  
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          Hiperkarbi: Bakılan arteriyel kan gazında PaCO2 değerinin 50 mmHg’den yüksek 
saptanması olarak kabul edildi (150). 
           
           İntravenöz immunglobulin kullanımı: Kan uyuşmazlıkları, sepsis vb. gibi nedenlerde 
dolayı NEK gelişiminden 48 saat önce IVIG almış olması olarak kabul edildi. 
            
           Taze Donmuş Plazma kullanımı: Kanama zamanı uzaması, sepsis yada yaygın damar 
içi koagülasyon bozukluğu vb. gibi sebepler yüzünden NEK gelişiminden 48 saat önce TDP 
alması olarak kabul edildi.  
             
            H2 bloker kullanımı: GİS kanaması  gelişmesi yada kanamaya yatkınlık yaratacak bir 
ilaç kullanımı vb. gibi nedenlerden dolayı NEK gelişiminden önce  H2 bloker kullanılması 
olarak kabul edildi. 
  
          Hastanede kalım süresi: Ünitede kaldığı her bir gün hastanede kalış süresi olarak 
hesaplandı. 
  
İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 
Çalışmada istatistik programı olarak SPSS versiyon 19.0 lisans no: 10240642 kullanıldı. 
Ortalamalar, standart sapmalarıyla birlikte sunuldu. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi. Değişkenlerin normal dağılım gösterdiği durumlarda 
değişkenler arasındaki karşılaştırmalar T-testi ile normal dağılım göstermediği durumlarda, 
Mann-Whitney U testi kullanılarak karşılaştırıldı. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında 
Pearson Ki-kare testi kullanıldı. Çok değişkenli analizde, önceki analizde belirlenen olası risk 
faktörlerinden anlamlı sonuç verenler kullanılarak incelendi. NEK bağımlı değişken, risk 
faktörleri ise bağımsız değişken olarak alınarak lojistik regresyon analizi metodu kullanılarak 
yapıldı. İstatistiksel olarak anlamlı sonuçlar p-değerinin 0,05’in altında olması şeklinde 
değerlendirildi. 
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BULGULAR 
 
Ocak 2008- Aralık 2012 tarihleri arasında, TÜTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesin’de takip ve tedavi edilen 37. gestasyon 
haftasından önce doğumu gerçekleşen 1357 yenidoğan bebeğin dosyaları incelendi. Bu 
dosyaların içinden NEK gelişmiş 203 yenidoğan bebeğin hastane dosyaları geriye dönük olarak 
tarandı. 5 olgu eksik veri veya çalışma kriterlerine uymadığı için çıkarıldı. Geriye kalan 198 
olgu çalışma grubu olarak kabul edildi. Grup 1 kendi içinde; şüpheli NEK (Evre 1) olanlar 65 
olgu Evre 1a ve 1 olgu Evre 1b olmak üzere toplam 66 olgu Grup 1a, kesin NEK (Evre 2) tanılı 
122 olgu Evre 2a ve 3 olgu Evre 2b olmak üzere toplam 125 olgu ile ilerlemiş NEK (Evre 3) 
tanılı 5 olgu Evre 3a ve 2 olgu Evre 3b olmak üzere toplam 7 olgu Grup 1b olarak tanımlandı. 
NEK saptanmayan 99 bebek kontrol grubu (Grup 2) olarak alındı. Çalışmanın akış şeması Şekil 
4’de gösterilmiştir. 
Nekrozitan enterokolit insidansı %9,7 olarak saptandı. NEK pozitif bebeklerin; %33,3 
Evre 1 NEK, %63,1’i Evre 2 NEK, %3,6’si Evre 3 NEK olarak belirlendi. NEK mortalitesi 
%6,8 olarak tespit edildi. 2008-2012 yılları arasında ünitemizde yatan ve NEK tanısı alan 
yenidoğanların yıllara göre dağılımı çıkarıldı (Tablo 3) (Şekil 5).  
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Şekil 4. Çalışmanın akış şeması 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ocak 2008- Ocak 2013 yılları arasında YDYBÜ izlenen37 gebelik haftasından önce doğan,  
dosyaları geriye dönük olarak incelenen bebek sayısı 
1357 
1957 
Nekrotizan enterokolit saptanan 
bebek sayısı 
203  
 
Nekrotizan enterokolit saptanmayan 
gebelik haftası ve doğum tartısı 
çalışma grubuna uygun bebek sayısı 
99 (Grup 2) 
 
Kayıtlarına ulaşılamayan, kayıp 
verileri olan ve çalışma kriterlerine 
uymadığı için çalışma dışında 
bırakılan bebek sayısı 
5 
 
 
Kayıtları tam, kayıp verileri 
olmayan ve çalışma kriterlerine 
uyan bebek sayısı 
198 (Grup 1) 
 
 
Şüpheli NEK olgu sayısı 
66 (Grup 1a)  
Evre2 ve Evre 3 toplam    
olgu sayısı 
132 (Grup 1b) 
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Tablo 3. Nekrotizan enterokolit geliştiren olguların yıllara göre dağılımı 
Yıllar 
Evre 1 NEK 
n=66 
Evre 2 NEK 
n=125 
Evre 3 NEK 
n=7 
2008                 6              27              2 
2009                19              25                 2   
2010                17                33               1 
2011                12                    18              0 
2012                12              22              2  
 
 
Şekil 5. Nekrotizan enteroklitli olguların yıllara göre dağılımı 
 
            Çalışma Gruplarının Demografik Özellikleri 
Nekrotizan enterokolit (+) olan Grup 1 ve NEK (-) olan Grup 2’deki olgular demografik 
özellikler açısından istatistiksel olarak karşılaştırıldığında cinsiyet yönünden fark 
saptanmazken; gebelik haftası (p<0,001) açısından ileri derecede, doğum ağırlığı (p=0,027), 
doğum boyu (p=0,043), doğum baş çevresi (p=0,028), intrauterin büyüme geriliği (p=0,001) 
açısından anlamlı fark saptandı. Gebelik haftası, doğum ağırlığı, doğum boyu, doğum baş 
çevresi Grup 1’de Grup 2’ye göre daha küçüktü. Ayrıca Grup 1’de Grup 2’ye göre intrauterin 
büyüme geriliği daha fazlaydı (Tablo 4). 
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Tablo 4. Çalışma gruplarının demografik özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1 [NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 [NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Cinsiyet (erkek ) [n (%) ] 93 (47) 42 (42,4) AD 
Gebelik haftası       (ort ± SD) 30,7 ± 3 32,2 ± 2,5 <0,001* 
Doğum Ağırlığı      (ort ± SD) 1336 ± 501 1377 ± 373 0,027** 
Doğum boyu          (ort ± SD) 38,7 ± 4,5 40 ± 3,5 0,043* 
Doğum baş çevresi   (ort ± SD) 27,4 ± 3 28 ± 2,6 0,028** 
İntrauterin Büyüme (SGA) [n (%) ] 76 (38) 28 (28) 0,001*** 
*Bağımsız örneklerde T-test **Mann Whitney U test *** Ki-Kare testi.  
NEK; Nekrotizan enterokolit; SGA: Small for gestational age; AD: Anlamsız değer (p> 0,05) 
  
Nekrozitan enterokolit pozitif olan Grup 1 ile NEK negatif olan Grup 2 olgular 32 
haftadan önce doğanlar, 32-34 hafta arasında doğanlar ve 34-37 hafta arasında doğanlar olarak 
ayrılarak incelendiğinde 32 haftadan önce doğanlarda daha fazla oranda NEK olgusu mevcuttu 
(Tablo 5). 
 
Tablo 5. Grup 1 ve Grup 2’nin gebelik haftası alt gruplarının karşılaştırılması 
 Grup 1 [NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 [NEK(-)] 
(n=99) 
p* 
<32 hafta, (n%) 139 (70,2) 49(50) <0,001 
32-34 hafta 30 (15,2) 29(29)  
34-37 hafta 29 (14,6) 21(21)  
*Tek gözlü düzenlerdeki ki-kare testi 
 
            Çalışma Gruplarının Prenatal Özellikleri 
Grup 1 ve Grup 2 olgular prenatal özellikleri açısından istatistiksel olarak 
karşılaştırıldığında; anne yaşı, eklampsi, annede kronik hipertansiyon, EMR, ablasyo varlığı, 
çoğul gebelik, annede diabet, tokoliz uygulaması, antenatal steroid uygulaması, annede idrar 
yolu enfeksiyonu, annede sigara, ilaç, Mg sülfat kullanımı ve yardımcı üreme teknikleri 
uygulanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, Doppler kan akım 
bozukluğu (p<0,001) açısından ileri derecede anlamlı, annede preeklampsi varlığı (p=0,044), 
antenatal kanama (p=0,020) ve koryoamniyonit varlığı (p=0,047) açısından anlamlı fark 
saptandı. Grup 1 olguların annelerinde daha fazla preeklampsi, koryoamniyonit ve antenatal 
kanama geliştiği, Doppler kan akımlarının da daha bozuk olduğu saptandı (Tablo 6). 
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Tablo 6. Grup 1 ve Grup 2 olguların prenatal özelliklerinin karşılaştırılması  
 Grup 1 [NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 [NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Anne yaşı  (ort ± SD) 28 ± 5,6 27,5 ± 6,2 AD 
Preeklampsi   [n (%) ] 62 (31) 21 (21) 0,044* 
Eklampsi   [n (%) ] 4 (2) -        AD 
Annede kronik hipertansiyon   
[n (%) ] 
18 (9) 9 (9) AD 
Erken Membran Rüptürü   
[n (%) ] 
52 (26) 19 (19,2) AD 
Koryoamniyonit  [n (%) ] 57 (29) 18 (18) 0,047* 
Ablasyo plesanta varlığı  [n (%) ] 23 (11,6) 7 (7) AD 
Antenatal kanama  [n (%) ] 68 (34,3) 21 (21) 0,020* 
Çoğul gebelik   [n (%) ] 48 (24) 25 (25) AD 
Annede diabet öyküsü  [n (%) ] 14 (7) 7 (7) AD 
Tokoliz uygulaması   [n (%) ] 137 (69) 58 (58) AD 
Antenatal steroid uygulaması   
[n (%) ] 
105 (53) 51 (51) AD 
Doppler kan akımı çalışması 
(anormal)  [n (%) ] 
119 (60) 31 (31) <0,001* 
Annede sigara kullanımı  [n (%) ] 30 (15,2) 19 (19) AD 
Annede ilaç kullanımı  [n (%) ] 106 (53,5) 57 (57) AD 
Annede Mg Sülfat kullanımı   
[n (%) ] 
37 (18,7) 21 (21) AD 
Annede İYE varlığı  [n (%) ] 93 (47) 39 (39) AD 
Yardımcı üreme tekniği 
kullanımı  [n (%) ] 
25 (12,6) 12 (12) AD 
*Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit , İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, AD: Anlamsız değer (p> 0,05) 
 
Çalışma Gruplarının Natal Özellikleri 
Grup 1 ve Grup 2 olgular natal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; doğum yerinin 
Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi olması ve doğum şeklinin sezeryan olması açısından anlamlı 
fark saptanmazken, 5. dakika Apgar skoru ortalamaları (p<0,001) açısından ileri derecede 
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anlamlı, canlandırma gereksinimi (p=0,002)  açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 
Grup 1 olguların 5. dakika Apgar skoru ortalamasının Grup 2 olgulara göre daha düşük olduğu 
ve Grup 1 olguların daha fazla oranda canlandırma gereksinimi ile doğdukları belirlendi (Tablo 
7). 
 
Tablo 7. Grup 1 ve Grup 2 olguların natal özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1 [NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 [NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Doğum şekli (Sezeryan) [n (%) ] 162 (82) 85 (85) AD 
Doğum yeri (TÜTF) [n (%) ] 174 (88) 92 (92) AD 
5. dakika Apgar skoru (ort ± SD) 8 ± 1,3 8,7 ± 1,3 <0,001* 
Canlandırma gereksinimi [n (%) ] 114 (58) 29 (29) 0,002** 
*Mann Whitney U testi** Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit; T.Ü.T.F: Trakya Üniversitesi Tıp 
Fakültesi; AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 
Çalışma Gruplarının Postnatal Özellikleri 
Grup 1 ve Grup 2 olgular postnatal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; CPAP’ta 
kaldığı gün sayısı, hava kaçağı sendromu, polisitemi, fototerapi ve kan değişimi gerektiren 
hiperbilirubinemi, hipoglisemi, NEK öncesi geçirilen hipotansiyon atağı ve pozitif inotrop 
kullanımı, santral ve umbilikal kateter varlığı, NEK gelişiminden 48 saat önce TDP ve IVIG 
kullanımı,  NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon süresi ve mortalite açısından iki 
grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, RDS tip 1 varlığı (p<0,001), 
oksijen tedavisi aldığı gün sayısı (p<0,001), mekanik ventilasyonda kalma gün sayısı (p<0,001), 
kan gazında asidoz (p<0,001), hiperkarbi (p<0,001), ROP varlığı (p<0,001), bronkopulmoner 
displazi varlığı (p<0,001), anemi (p<0,001), hipotermi (p<0,001), hipomagnezemi (p<0,001), 
taburculukta almış olduğu tartı (p<0,001) ve hastanede kalım süresi (p<0,001) açısından ileri 
derecede anlamlı fark saptandı. Sürfaktan uygulaması (p=0,001), kan gazında alkaloz varlığı 
(p=0,022), İVK (p=0,026), PDA (p=0,045), kültür pozitif sepsis (p=0,006), erken sepsis 
(p=0,025), NEK gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu almış olma (0,009), 
trombositopeni (p=0,029) ve H2 reseptör bloker kullanımı (p=0,013) açısından da Grup 1 ve 
Grup 2 arasında anlamlı fark saptandı. Grup 1 olgularda bu postnatal özelliklerin Grup 2 
olgulara göre daha fazla oranda olduğu belirlendi (Tablo 8). 
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Tablo 8. Grup 1 ve Grup 2 olguların postnatal özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1 
[NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 
[NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Respiratuvar Distres Sendromu Tip 1 [n (%) ] 144 (72,7) 48 (48) <0,001* 
Sürfaktan uygulaması [n (%) ] 144 (72,7) 47 (47) 0,001* 
Oksijen tedavisi aldığı gün sayısı (ort ± SD) 15 ± 22,8 3,3 ± 8,3 <0,001** 
CPAP gün sayısı (ort ± SD) 0,4±1,7 0,1±0,68 AD 
Mekanik ventilasyon gün sayısı (ort ± SD) 6 ± 19 1,4 ± 4,1 <0,001** 
Kan gazında asidoz varlığı [n (%) ] 126 (63) 36 (36) <0,001* 
Kan gazında alkaloz varlığı [n (%) ]) 18 (9) 2 (2) 0,022* 
Hiperkarbi [n (%) ] 117 (59) 26 (26) <0,001* 
İntraventriküler kanama [n (%) ] 70 (36) 17 (17) 0,026* 
Patent duktus arteriozus [n (%) ] 38 (19) 10 (10) 0,045* 
Bronkopulmoner Displazi [n (%) ] 79 (45) 7 (7) <0,001* 
Prematür Retinopatisi [n (%) ] 44 (22) 4 (4) <0,001* 
NEK öncesi geçirilen kültür pozitif sepsis  [n (%) ] 27 (14) 4 (4) 0,006* 
Erken sepsis [n (%) ] 34 (17) 7 (7) 0,025* 
Hava kaçağı sendromu[n (%) ] 3 (1,5) 3 (3) AD 
Anemi [n (%) ] 175 (88,4) 64 (64) <0,001* 
Polisitemi [n (%) ] 15 (7,6) 8 (8) AD 
Hiperbilirubinemi fototerapi gerektiren [n (%) ] 176 (89) 81 (81) AD 
Hiperbilirubinemi kan değişim gerektiren [n (%) ] 2 (1) 1 (1) AD 
Hipotermi [n (%) ] 55 (27,8) 7 (7) <0,001* 
NEK öncesi geçirilen hipotansiyon atağı [n (%) ] 26 (13) 8 (8) AD 
Pozitif inotrop kullanımı [n (%) ] 19 (9) 8 (8) AD 
Hipoglisemi [n (%) ] 68 (34) 34 (34) AD 
Hipomagnezemi (<1.5 mg/dl) [n (%) ] 150 (76) 41 (41) <0,001* 
Trombositopeni (< 100.000) [n (%) ] 64 (32) 20 (20) 0,029* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
kan transfüzyonu alma [n (%) ] 
69 (34,8) 20 (20,2) 0,009* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
intravenöz immunglobulin [n (%) ] 
18 (9) 9 (9) AD 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
taze donmuş plazma kullanımı [n (%) ] 
12 (6) 8 (8) AD 
NEK öncesi H2 reseptör bloker kullanımı [n (%) ] 16 (8) 1 (1) 0,013* 
Santral kateter varlığı [n (%) ] 11 (5) 1 (1) AD 
Umbilikal kateter varlığı [n (%) ] 16 (8) 3 (3) AD 
NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon 
süresi (ort ± SD)  
14 ± 12 14,7 ± 12,2 AD 
Taburculukta almış olduğu tartı (gr/gün)  
(ort ± SD) 
1996 ± 518 1684 ± 430 <0,001** 
Hastanede kalım süresi (gün) (ort ± SD) 46,3 ± 30,4 22,3 ± 18 <0,001** 
Mortalite [n (%) ] 9 (4,5) 6 (6,1) AD 
*Ki-kare testi; **Mann Whitney U test.  
NEK: Nekrotizan enterokolit,  CPAP: Continuous Positive Airway Pressure, AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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Çalışmamızda NEK öncesi gelişen sepsis ataklarında saptanan etkenler sırasıyla; Staf. 
Epidermidis, E. Feacalis, Stenotrophomonas maltophilia, Acinetobacter baumannii, E. Coli, 
Metisiline rezistan Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Enterobacter cloacae, 
Candida albicans, Pseudomonas aeruginosa idi.  En sık atak etkenleri 5’er atak ile Staf. 
Epidermidi ve E. Feacalis saptandı. 
 
Çalışma Gruplarının Beslenme Şekillerinin Karşılaştırılması 
Grup 1 ve Grup 2 olgular beslenme şekilleri açısından karşılaştırıldığında; formula 
aldığı gün sayısı, probiyotik kullanımı, anne sütü destekleyicisi aldığı gün sayısı ve anne sütü 
destekleyicisi kullanımı arasında anlamlı fark saptanmazken, anne sütü aldığı gün sayısı 
(p<0,001) ve OGS kullanılarak besleme (p<0,001) açısından ileri derecede, anne sütüne 
başlama zamanı (p=0,003) açısından anlamlı fark saptandı. Anne sütü aldığı gün sayısı ve OGS 
ile besleme Grup 1 olgularda Grup 2’ye göre daha fazla olduğu, Grup 1 olgularda anne sütüne 
başlama zamanının Grup 2’ye göre daha geç olduğu tespit edildi (Tablo 9). 
 
Tablo 9. Grup 1 ve Grup 2 olguların beslenme şekillerinin karşılaştırılması 
 Grup 1 [NEK(+)] 
(n=198) 
Grup 2 [NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Anne sütüne başlama zamanı (ort 
± SD) 
5 ± 5 3,2 ± 1,9 0,003* 
Anne sütü aldığı gün sayısı  
(ort ± SD) 
          23,3±17         15,3±17,2 <0,001* 
Formula aldığı gün sayısı  
(ort ± SD) 
           7±12           5,8±12      AD 
Anne sütü destekleyicisi aldığı  
gün sayısı (ort ± SD) 
          2,6±5,9           3,1±7,4      AD 
Anne sütü destekleyicisi kullanan 
kişi sayısı [n (%) ] 
         51 (25,8)           22 (22)      AD 
Probiyotik kullanımı [n (%) ] 47 (24) 22 (22) AD 
Beslenme şekli (OGS) [n (%) ]        162 (81,8)           47 (47) <0,001** 
*Bağımsız örneklerde T-test; ** Ki-kare testi. AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 
Çok Değişkenli İstatistiksel Analizler 
Nekrotizan enterokolit gelişimi bağımlı değişken, tek değişkenli analizlerde anlamlılık 
elde edilen risk faktörlerinden doğum tartısı, doğum haftası, Doppler kan akım bozukluğu, 
preeklampsi varlığı, canlandırma gereksinimi, Apgar skoru, mekanik ventilatörde kalma, 
hipotermi atağı geçirme, hipomagnezemi gelişimi, NEK gelişiminden 48 saat önce kan 
transfüzyonu alma, asidoz gelişimi, sepsis atağı geçirme ve anemi gelişimi bağımsız değişken 
olarak alınarak lojistik regresyon analizi yapıldı ve NEK gelişimini esas olarak etkileyen 
 49 
 
faktörler elde edildi. Çok değişkenli analiz sonucunda NEK gelişme riskini preeklampsi 
varlığının 4,9 kat, Doppler kan akım bozukluğunun 3,8 kat, hipotermi atağı varlığının 4,9 kat, 
hipomagnezemi gelişiminin 9,3 kat, anemi varlığının 9,2 kat artırdığı saptandı (Tablo 10). 
 
Tablo 10. Lojistik regresyon analizine göre NEK Evre1-2-3 gelişimi için risk faktörleri 
 Odds Ratio 
(OR) 
%95 güvenlik aralığı p 
Doppler kan akım 
bozukluğu 
3,8 1,8- 8,2 0,001 
Hipotermi atağı 4,9 1,8- 13,9 0,002 
Hipomagnezemi gelişimi 9,3 4,1- 20,7 0,000 
Anemi varlığı 9,2 2,4- 34,8 0,001 
Preeklampsi 4,9 2,1- 11,8 0,000 
 
Çalışmada ayrıca NEK saptanmayan (Grup 2=99) olgularla kesin NEK geçirmiş (Grup 
1b=132) olgular arasında karşılaştırma yapıldı.  
 
Çalışma Alt Gruplarının Demografik Özellikleri 
Nekrotizan enterokolit Evre 2 ve Evre 3 olan Grup 1b ve NEK (-) olan Grup 2’deki 
olgular demografik özellikler açısından istatistiksel olarak karşılaştırıldığında cinsiyet 
yönünden fark saptanmazken; gebelik haftası (p<0,001) , doğum ağırlığı (p<0,001), doğum 
boyu (p<0,001), doğum baş çevresi (p<0,001) açısından ileri derecede anlamlı ve intrauterin 
büyüme geriliği (p=0,01) açısından ise anlamlı fark saptandı. Grup 1b’de Grup 2’ye göre 
gebelik haftası, doğum ağırlığı, doğum boyu, doğum baş çevresi daha küçüktü. Grup 1b’deki 
olgularda Grup 2’ye göre intrauterin büyüme geriliği daha fazla saptandı (Tablo 11). 
 
Tablo 11. Grup 1b ve Grup 2 olguların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1b  
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
Grup 2  
[NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Cinsiyet (erkek ) [n (%) ] 68 (51,5) 42 (42,4) AD 
Gebelik haftası (ort ± SD) 30 ±2,9  32,2 ± 2,5 <0,001* 
Doğum Ağırlığı (ort ± SD) 1215 ±440  1377 ± 373 <0,001** 
Doğum boyu  (ort ± SD) 37 ±4,3 40 ± 3,5 <0,001* 
Doğum baş çevresi  
(ort ± SD) 
               26,7 ±3  28 ± 2,6 <0,001** 
İntrauterin Büyüme  
(SGA)[n (%) ] 
61 (46) 28 (28) 0,01*** 
*Bağımsız örneklerde T-test;**Mann Whitney U test *** Ki-Kare testi.  NEK;Nekrotizan enterokolit; SGA: 
Small for gestational age; AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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Çalışma Alt Gruplarının Prenatal Özellikleri 
Grup 1b ve Grup 2 olgular prenatal özellikleri açısından istatistiksel olarak 
karşılaştırıldığında; anne yaşı, eklampsi, annede kronik hipertansiyon, erken membran rüptür 
zamanı, çoğul gebelik, annede diabet, antenatal steroid uygulaması, annede sigara kullanımı, 
annede idrar yolu enfeksiyonu, ablasyo varlığı, annede ilaç kullanımı, annede Mg sülfat 
kullanımı ve yardımcı üreme teknikleri uygulanması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmazken, Doppler kan akım bozukluğu (p<0,001) ve preeklampsi (p<0,001) açısından 
ileri derecede anlamlı ve annede koryoamniyonit varlığı (p=0,007), antenatal kanama 
(p=0,018), tokoliz uygulama (p=0,006) açısından anlamlı fark saptandı. Grup 1b olguların 
annelerinde daha fazla koryoamniyonit, preeklampsi ve antenatal kanama geliştiği, Doppler kan 
akımlarının da daha bozuk olduğu ve tokoliz uygulamasının daha çok yapıldığı saptandı (Tablo 
12). 
 
Tablo 12. Grup 1b ve Grup 2 olguların prenatal özelliklerinin karşılaştırılması  
 Grup 1b  
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
Grup 2  
[NEK(-)] 
(n=99) 
 
p 
Anne yaşı (ort ± SD) 28 ±5,6  27,5 ± 6,2 AD 
Preeklampsi [n (%) ] 46 (34) 21 (21)   <0,001* 
Eklampsi [n (%) ] 4 (3) - AD 
Annede kronik hipertansiyon 
[n (%) ] 
13 (10) 9 (9) AD 
Erken Membran Rüptürü  
[n (%) ] 
38 (28) 19 (19,2) AD 
Koryoamniyonit[n (%) ] 45 (34) 18 (18) 0,007* 
Ablasyo plesanta varlığı [n (%) ] 17 (13) 7 (7) AD 
Antenatal kanama [n (%) ] 47 (35,6) 21 (21) 0,018* 
Çoğul gebelik [n (%) ] 27 (20) 25 (25) AD 
Annede diabet öyküsü [n (%) ] 8 (6) 7 (7) AD 
Tokoliz uygulaması [n (%) ] 99 (75) 58 (58) 0,006* 
Antenatal steroid uygulaması  
[n (%) ] 
75 (60) 51 (51) AD 
Doppler kan akımı çalışması 
(anormal) [n (%) ] 
83 (63) 31 (31) <0,001* 
Annede sigara kullanımı [n (%) ] 15 (11) 19 (19) AD 
Annede ilaç kullanımı [n (%) ] 72 (54) 57 (57) AD 
Annede Mg Sülfat kullanımı 
[n (%) ] 
25 (19) 21 (21) AD 
Annede İYE varlığı [n (%) ] 69 (52,3) 39 (39) AD 
Yardımcı üreme tekniği kullanımı 
[n (%) ] 
16 (12) 12 (12) AD 
*Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit , İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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Çalışma Alt Gruplarının Natal Özellikleri 
Grup 1b ve Grup 2 olgular natal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; doğum yerinin 
TÜTF olması ve doğum şeklinin sezeryan olması açısından anlamlı fark saptanmazken; 
canlandırma gereksinimi (p<0,001) ve 5. dakika Apgar skoru ortalamaları (p<0,001) açısından 
istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark saptandı. Grup 1b olguların 5. dakika Apgar skoru 
ortalamasının Grup 2 olgulara göre daha düşük olduğu ve Grup 1b olguların daha fazla oranda 
canlandırma gereksinimi ile doğdukları saptandı (Tablo 13). 
 
Tablo 13. Grup 1b ve Grup 2 olguların natal özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1b  
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
Grup 2  
[NEK(-)] 
(n=99) 
 
p 
Doğum şekli (Sezeryan)[n (%) ] 108 (82) 85 (85) AD 
Doğum yeri (TÜTF)[n (%) ] 119(90) 92 (92) AD 
5. dakika Apgar skoru(ort ± SD)  8±1,2  8,7 ± 1,3 <0,001* 
Canlandırma gereksinimi[n (%) ] 83 (65) 29 (29) <0,001** 
*Mann Whitney U test **Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit; T.Ü.T.F: Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi; 
AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 
Çalışma Alt Gruplarının Postnatal Özellikleri 
Grup 1b ve Grup 2 olgular postnatal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; hava 
kaçağı sendromu, polisitemi, NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon süresi, NEK 
gelişiminden 48 saat önce TDP ve IVIG kullanımı, kan değişimi gerektiren hiperbilirubinemi, 
hipoglisemi ve mortalite açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmazken, RDS tip 1 varlığı (p<0,001), sürfaktan uygulaması (p<0,001), oksijen tedavisi 
aldığı gün sayısı (p<0,001), mekanik ventilasyonda kalma gün sayısı (p<0,001), kan gazında 
asidoz (p<0,001), hiperkarbi (p<0,001), ROP varlığı (p<0,001), bronkopulmoner displazi 
varlığı (p<0,001), NEK öncesi geçirilen kültür pozitif sepsis (p<0,001), anemi (p<0,001), NEK 
gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu alma (<0,001), hipotermi (p<0,001), 
hipomagnezemi (p<0,001), taburculukta almış olduğu tartı (p<0,001) ve hastanede kalım 
süresi(p<0,001) açısından ileri derecede anlamlı fark saptandı. CPAP’ta kaldığı gün sayısı 
(p=0,008), kan gazında alkaloz varlığı (p=0,017), IVK (P=0,001), PDA (P=0,017), erken sepsis 
(p=0,01), fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi (p=0,008), hipotansiyon (p=0,024), pozitif 
inotrop kullanımı (p=0,003), H2 reseptör blokeri kullanımı (p=0,003), trombositopeni gelişimi 
(p=0,001), santral kateter varlığı (p=0,02), umbilikal kateter varlığı (p=0,029) açısından da 
Grup 1b ile Grup 2 arasında anlamlı fark saptandı ve bu postnatal özelliklerin Grup 1b’de Grup 
2’ye göre daha fazla oranda geliştiği belirlendi (Tablo 14). 
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Tablo 14. Grup 1b ve Grup 2 olguların postnatal özelliklerinin karşılaştırılması 
 
Grup 1b 
[Evre 2-3 
NEK(+)] 
(n=132) 
Grup 2 
[NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Respiratuvar Distres Sendromu Tip 1  [n (%) ]     109( 82) 48 (48) <0,001* 
Sürfaktan uygulaması [n (%) ]    109 (82) 47 (47) <0,001* 
Oksijen tedavisi aldığı gün sayısı (ort ± SD) 19,9 ±25,2  3,3 ± 8,3 <0,001** 
CPAP gün sayısı (ort ± SD) 0,6±2,1 0,1 ± 0,68 0,008** 
Mekanik ventilasyon gün sayısı (ort ± SD) 8,25 ±23  1,4 ± 4,1 <0,001** 
Kan gazında asidoz varlığı [n (%) ] 94 (71) 36 (36) <0,001* 
Kan gazında alkaloz varlığı [n (%) ] 13 (10) 2 (2) 0,017* 
Hiperkarbi [n (%) ] 89 (67) 26 (26) <0,001* 
İntraventriküler kanama [n (%) ] 56 (43) 17 (17) 0,001* 
Patent duktus arteriozus [n (%) ] 29 (22) 10 (10) 0,017* 
Bronkopulmoner Displazi [n (%) ] 70 (59) 7 (7) <0,001* 
Prematür Retinopatisi [n (%) ] 37 (28) 4 (4) <0,001* 
NEK öncesi geçirilen kültür pozitif sepsis [n (%) ] 25 (19) 4 (4) <0.001* 
Erken sepsis [n (%) ] 25 (19) 7 (7) 0,01* 
Hava kaçağı sendromu [n (%) ] 3 (2) 3 (3) AD 
Anemi [n (%) ] 129 (98) 64 (64) <0,001* 
Polisitemi [n (%) ]     6 (4,5) 8 (8) AD 
Hiperbilirubinemi kan değişim gerektiren [n (%) ] 2 (1,5) 1 (1) AD 
Hiperbilirubinemi fototerapi gerektiren [n (%) ]   123 (93) 81 (81) 0,008* 
Hipotermi [n (%) ]   40 (30) 7 (7) <0,001* 
NEK öncesi geçirilen hipotansiyon atağı [n (%) ]   24 (18) 8 (8) 0,024* 
Pozitif inotrop kullanımı [n (%) ]   18 (14) 5 (5) 0,003* 
Hipoglisemi [n (%) ]    50 (38) 34 (34) AD 
Hipomagnezemi ( <1.5 mg/dl) [n (%) ]    117 (88) 41 (41) <0,001* 
Trombositopeni ( < 100.000) [n (%) ]   53 (40) 20 (20) 0,001* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
kan transfüzyonu alma [n (%) ] 
61 (46,2) 20 (20,2) <0,001* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
intravenöz immunglobulin [n (%) ] 
  14 (11)  9 (9) AD 
NEK öncesi H2 reseptör blokeri kullanımı [n (%) ]   16 (12) 1 (1) 0,003* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
Taze donmuş plazma [n (%) ] 
  11 (8) 8 (8) AD 
Santral kateter varlığı [n (%) ]   10 (7,6) 1 (1) 0,02* 
Umblikal kateter varlığı [n (%) ]    14 (10,6) 3 (3) 0,029* 
NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon 
süresi (ort ± SD)  
16,9±14 14,7 ± 12,2 AD 
Taburculukta almış olduğu tartı (gr/gün) (ort ± SD) 1990 ±555  1684 ± 430 <0,001** 
Hastanede kalım süresi (gün) (ort ± SD) 54,3 ±30  22,3 ± 18 <0,001** 
Mortalite [n (%) ] 9 (4,5) 6 (6,1) AD 
*Ki-kare testi; ** Mann Whiyney U test. NEK: Nekrotizan enterokolit, CPAP: Continuous Positive Airway 
Pressure, AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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Çalışma Alt Gruplarının Beslenme Şekillerinin Karşılaştırılması 
Grup 1b ve Grup 2 olgular beslenme şekilleri açısından karşılaştırıldığında; formula 
aldığı gün sayısı, anne sütü destekleyicisi aldığı gün sayısı ve anne sütü destekleyicisi kullanımı 
ve probiyotik kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, anne sütü 
aldığı gün sayısı (p<0,001) ve OGS kullanılarak beslenme (p<0,001) açısından iki grup arasında 
ileri derecede anlamlı fark saptandı. Anne sütüne başlama zamanı (p=0,001) arasında da iki 
grup arasında anlamlı fark saptandı. Grup 1b olgularda anne sütü aldığı gün sayısı ve OGS ile 
besleme daha fazla saptandı. Grup 1b olgular Grup 2 olgulara göre anne sütüne daha geç 
başlandığı tespit edildi  (Tablo 15). 
 
Tablo 15. Grup 1b ve Grup 2 olguların beslenme şekillerinin karşılaştırılması 
 Grup 1b  
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
Grup 2  
[NEK(-)] 
(n=99) 
p 
Anne sütüne başlama zamanı (ort ± SD) 5,7 ± 6 3,2 ± 1,9 0,001* 
Anne sütü aldığı gün sayısı(ort ± SD)       25,7±18,2    15,3±17,2    <0,001* 
Formula aldığıgün sayısı(ort ± SD)         7,4±13,2      5,8±12       AD 
Anne sütü destekleyicisi aldığı  
gün sayısı (ort ± SD) 
        2,3±5,8      3,1±7,4       AD 
Anne sütü destekleyicisi kullanan kişi sayısı 
[n (%) ] 
        33 (25)      22 (22)       AD 
Probiyotik kullanımı [n (%) ] 32 (24,2) 22 (22)       AD 
Beslenme şekli (OGS) [n (%) ]         113 (85,6)       47 (47)    < 0,001** 
*Mann Whitney U test;**Ki-kare testi.AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 
Çok Değişkenli İstatistiksel Analizler 
Nekrotizan enterokolit Evre 2-3 gelişimi bağımlı değişken, tek değişkenli analizlerde 
anlamlılık elde edilen risk faktörlerinden doğum tartısı, doğum haftası, Doppler kan akım 
bozukluğu, canlandırma gereksinimi, mekanik ventilatörde kalma, hipotermi atağı geçirme, 
hipomagnezemi gelişimi, anemi varlığı, sepsis atağı geçirme, NEK gelişiminden 48 saat öncesi 
kan transfüzyonu alma, asidoz gelişmi, anne sütü aldığı gün sayısı bağımsız değişken olarak 
alınarak lojistik regresyon analizi yapıldı ve kesin NEK gelişimini esas olarak etkileyen 
faktörler elde edildi. Çok değişkenli analiz sonucunda Doppler kan akımının bozuk olmasının, 
mekanik ventilasyonda kalınan gün sayısının, hipotermi atağı geçirmenin, hipomagnezemi 
gelişiminin, doğum tartısının düşük olmasının ve anemi varlığının NEK gelişimini etkilediği 
saptandı. Normal Doppler kan akımının, gestasyonel haftasına uygun tartılı doğmanın, mekanik 
ventilasyonda kalınan gün sayısı azlığının, hipotermi atağı geçirmemiş olmanın, kan Mg 
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düzeyinin normal olmasının ve anemi gelişmemesinin NEK’ten koruyucu olduğu saptandı 
(Tablo 16). 
 
Tablo 16. Lojistik regresyon analizine göre NEK Evre 2-3 gelişimi için risk faktörleri 
 Odds Ratio 
(OR) 
%95 güvenlik aralığı p 
Doppler kan akım bozukluğu 0,4 0,2-0,8 0,009 
Mekanik ventilasyon gün sayısı 0,4 0,1- 0,9 0,049 
Hipotermi atağı 0,3 0,1- 0,9 0,036 
Hipomagnezemi gelişimi 0,1 0,0- 0,2 0,000 
Doğum tartısı 1,0 1,0- 1,1 0,005 
Anemi varlığı 0,2 0,0- 0,7 0,014 
 
Çalışmamızda ayrıca şüpheli NEK (Grup 1a) olguları ile kesin NEK (Grup 1b) olguları 
arasında karşılaştırma yapıldı. 
 
Çalışma Alt Gruplarının Demografik Özellikleri 
Nekrotizan enterokolit Evre 1 olan Grup 1a ile Evre 2 ve Evre 3 olan Grup 1b olgular 
demografik özellikler açısından istatistiksel olarak karşılaştırıldığında cinsiyet yönünden fark 
saptanmazken; gebelik haftası (p<0,001), doğum ağırlığı (p<0,001), doğum boyu (p<0,001), 
doğum baş çevresi (p<0,001), intrauterin büyüme geriliği (p<0,001) açısından ileri derecede 
anlamlı fark saptandı. Grup 1b’de Grup 1a’ye göre gebelik haftası, doğum ağırlığı, doğum 
boyu, doğum baş çevresi daha küçüktü. İntrauterin büyüme geriliği olan olgular Grup 1b’de 
daha fazla idi. NEK ortaya çıkış zamanı Grup 1b’de daha geç idi (Tablo 17). 
 
Tablo 17. Grup 1a ve Grup 1b olguların demografik özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1a  
[Evre 1 NEK(+)] 
 (n=66) 
Grup 1b  
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
p 
Cinsiyet (erkek ) [n (%) ] 25 (38)  68 (51,5) AD 
Gebelik haftası (ort ± SD) 32,2 ± 2,9  30 ± 3  <0,001* 
Doğum Ağırlığı (ort ± SD) 1570 ± 532 1215 ± 440  <0,001** 
Doğum boyu  (ort ± SD) 41 ± 3,8  37,5 ± 4,3  <0,001* 
Doğum baş çevresi (ort ± SD)          28,6 ± 2,9 26,7 ± 3  <0,001** 
İntrauterin Büyüme (SGA) 
[n (%) ] 
15 (22)  61 (46) <0,001*** 
NEK ortaya çıkış zamanı 10 ± 6 16,8 ± 14 <0,001** 
*Bağımsız örneklerde T-test;**Mann Whitney U test; ***Ki-kare testi. NEK; Nekrotizan enterokolit; SGA: 
Small for gestational age; AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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            Çalışma Alt Gruplarının Prenatal Özellikleri 
Grup 1a ve Grup 1b olgular prenatal özellikleri açısından istatistiksel olarak 
karşılaştırıldığında; anne yaşı, preeklampsi, annede kronik hipertansiyon, erken membran 
rüptür zamanı, ablasyo plesanta varlığı, antenatal kanama, çoğul gebelik, annede diabet,  
Doppler kan akım bozukluğu, annede idrar yolu enfeksiyonu, annede ilaç kullanımı, annede 
Mg sülfat kullanımı ve yardımcı üreme teknikleri uygulanması açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmazken, annede koryoamniyonit varlığı (p=0,020), antenatal steroid 
uygulaması (p=0,043), tokoliz uygulaması (p=0,010)  ve annenin sigara kullanımı (p=0,036) 
açısından anlamlı fark saptandı. Grup 1a’da eklamptik anne olmadığı için değerlendirilemedi. 
Grup 1b olguların annelerinde daha fazla koryoamniyonit geliştiği, antenatal steroid ve tokoliz 
uygulamasının daha çok yapıldığı saptandı. Grup 1a olguların annelerinin gebelikte grup 1b 
olguların annelerine göre daha fazla sigara kullandığı tespit edildi (Tablo 18). 
 
Tablo 18. Grup 1a ve Grup 1b olguların prenatal özelliklerinin karşılaştırılması  
 Grup 1a 
[Evre 1 NEK(+)] 
(n=66) 
Grup 1b 
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
p 
Anne yaşı (ort ± SD) 28,5 ± 5,7 28 ± 5,6 AD 
Preeklampsi [n (%) ] 16 (24) 46 (34) AD 
Eklampsi [n (%) ] - 4 (3) - 
Annede kronik hipertansiyon 
[n (%) ] 
5 (8) 13 (10) AD 
Erken Membran Rüptürü  
[n (%) ] 
14 (21) 38 (28) AD 
Koryoamniyonit [n (%) ] 12 (18) 45 (34) 0,02* 
Ablasyo plesanta varlığı [n (%) ] 6 (9) 17 (13) AD 
Antenatal kanama [n (%) ] 21 (30) 47 (35,6) AD 
Çoğul gebelik [n (%) ] 21 (32) 27 (20) AD 
Annede diabet öyküsü [n (%) ] 6 (11) 8 (6) AD 
Tokoliz uygulaması [n (%) ] 38 (58) 99 (75) 0,010* 
Antenatal steroid uygulaması  
[n (%) ] 
30 (45) 75 (60) 0,043* 
Doppler kan akımı çalışması 
(anormal) [n (%) ] 
36 (56) 83 (63) AD 
Annede sigara kullanımı [n (%) ] 15 (23) 15 (11) 0,036* 
Annede ilaç kullanımı [n (%) ] 34 (53) 72 (54) AD 
Annede Mg Sülfat kullanımı 
 [n (%) ] 
12 (18) 25 (19) AD 
Annede İYE varlığı [n (%) ] 24 (38) 69 (52,3) AD 
Yardımcı üreme tekniği kullanımı 
[n (%) ] 
9 (14) 16 (12) AD 
*Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit , İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 56 
 
            Çalışma Alt Gruplarının Natal Özellikleri 
Grup 1a ve Grup 1b olgular natal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; doğum yerinin 
TÜTF olması ve doğum şeklinin sezeryan olması açısından anlamlı fark saptanmazken; 
canlandırma gereksinimi (p=0,021) ve 5. dakika Apgar skoru ortalamaları (p=0,034) açısından 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. Grup 1b olguların 5. dakika Apgar skorunun Grup 1a 
olgulara göre daha düşük olduğu ve Grup 1b olguların daha fazla oranda canlandırma gereksinimi 
ile doğdukları saptandı (Tablo 19). 
 
Tablo 19. Grup 1a ve Grup 1b olguların natal özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1a 
[Evre 1 NEK(+)] 
(n=66) 
Grup 1b 
[Evre 2-3 NEK(+)] 
(n=132) 
p 
Doğum şekli (Sezeryan)[n (%) ] 54 (82) 108 (82) AD 
Doğum yeri (TÜTF)[n (%) ] 55 (83) 119 (90) AD 
5. dakika Apgar skoru(ort ± SD) 8,3 ± 1,5 8 ± 1,2 0,034* 
Canlandırma gereksinimi[n (%) ] 31 (46) 83 (65) 0,021** 
*Mann Whitney U test **Ki-kare testi. NEK: Nekrotizan enterokolit; T.Ü.T.F: Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi, 
AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
 
Çalışma Alt Gruplarının Postnatal Özellikleri 
Grup 1a ve Grup 1b olgular postnatal özellikleri açısından karşılaştırıldığında; alkaloz 
gelişimi, PDA varlığı, erken sepsis geçirmesi, polisitemi, kan değişimi gerektiren hiperbilirubinemi, 
hipotermi, hipoglisemi, NEK gelişiminden 48 saat önce IVIG kullanımı, santral ve umbilikal kateter 
varlığı ve taburculukta almış olduğu tartı bakımında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark saptanmazken, RDS tip 1 varlığı (p<0,001), sürfaktan uygulaması (p<0,001), oksijen tedavisi 
aldığı gün sayısı (p<0,001), mekanik ventilasyonda kalma gün sayısı (p<0,001), bronkopulmoner 
displazi varlığı (p<0,001), anemi (p<0,001), hipomagnezemi (p<0,001), NEK öncesi H2 reseptör 
blokeri kullanımı (p<0,001), NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon süresi (p<0,001) ve 
hastanede kalım süresi(p<0,001) açısından ileri derecede anlamlı fark saptandı. CPAP’ta kaldığı 
gün sayısı (p=0,011), kan gazında asidoz varlığı (p=0,012), hiperkarbi (p=0,002), IVK (p=0,014), 
ROP (p=0,016), NEK öncesi geçirilen kültür pozitif sepsis (p=0,001), fototerapi gerektiren 
hiperbilirubinemi (p=0,025),  NEK öncesi geçirilen hipotansiyon atağı (p=0,001), pozitif inotrop 
kullanımı (p=0,001), trombositopeni gelişimi (p=0,003), NEK gelişiminden 48 saat önce kan 
transfüzyonu alma (p=0,046) ve NEK gelişiminden 48 saat önce TDP kullanımı (p=0,035) 
açısından da Grup 1a ile Grup 1b arasında anlamlı fark saptandı ve bu postnatal özelliklerin Grup 
1b’de Grup 1a’ye göre daha fazla oranda geliştiği belirlendi. Hava kaçağı sendromu gelişimi ve 
mortalite Grup 1a’da vaka olmadığı için istatistiksel değerlendirme yapılamadı (Tablo 20). 
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Tablo 20. Grup 1a ve Grup 1b olguların postnatal özelliklerinin karşılaştırılması 
 Grup 1a  
[Evre 1 
NEK(+)] 
 (n=66) 
Grup 1b  
[Evre 2-3 
NEK(+)] 
(n=132) 
p 
Respiratuvar Distres Sendromu Tip 1  [n (%) ]     35 (53 ) 109 (82) <0,001* 
Sürfaktan uygulaması [n (%) ]  35 (53) 109 (82) <0,001* 
Oksijen tedavisi aldığı gün sayısı (ort ± SD) 6 ± 12,9 19,9 ± 25,2  <0,001** 
CPAP gün sayısı (ort ± SD) 0,06 ± 0,2 0,6 ± 2,1 0,011** 
Mekanik ventilasyon gün sayısı (ort ± SD) 2,3 ± 6,8  8,25 ± 23  <0,001** 
Kan gazında asidoz varlığı [n (%) ] 32 (48) 94 (71) 0,012* 
Kan gazında alkaloz varlığı [n (%) ]  5 (8)  13 (10) AD 
Hiperkarbi [n (%) ] 28 (44)  89 (67) 0,002* 
İntraventriküler kanama [n (%) ]  14 (23) 56 (43) 0,014* 
Patent duktus arteriozus [n (%) ] 9 (14) 29 (22) AD 
Bronkopulmoner Displazi [n (%) ] ) 9 (14)  70 (59) <0,001* 
Prematür Retinopatisi [n (%) ] 7 (10)  37 (28) 0,016* 
 NEK öncesi geçirilen kültür pozitif sepsis [n (%) ]  2 (3) 25 (19) 0,001* 
Erken sepsis [n (%) ] 9 (14) 25 (19) AD 
Hava kaçağı sendromu[n (%) ] - 3 (2) - 
Anemi [n (%) ] 46 (70) 129 (98) <0,001* 
Polisitemi [n (%) ]     9 (14)  6 (4,5) AD 
Hiperbilirubinemi kan değişim gerektiren [n (%) ]  -  2 (1,5) AD 
Hiperbilirubinemi fototerapi gerektiren [n (%) ]     53 (81) 123 (93) 0,025* 
Hipotermi [n (%) ] 15 (22) 40 (30) AD 
NEK öncesi geçirilen hipotansiyon atağı [n (%) ]    2 (3)  24 (18) 0,001* 
Pozitif inotrop kullanımı [n (%) ]    1 (1,5)  18 (14) 0,001* 
Hipoglisemi [n (%) ]   18 (27) 50 (38) AD 
Hipomagnezemi ( <1.5 mg/dl) [n (%) ]    33 (50) 117 (88) <0,001* 
Trombositopeni ( < 100.000) [n (%) ]    11 (16) 53 (40) 0,003* 
NEK gelişiminden 48 saat önce  
kan transfüzyonu alma  [n (%) ] 
8 (12) 61(46,2) 0,046* 
NEK gelişiminden 48 saat önce intravenöz 
immunglobulin [n (%) ] 
  4 (6)  14 (11) AD 
NEK gelişiminden 48 saat önce taze donmuş plazma 
kullanımı [n (%) ] 
   1 (1,5) 11 (8) 0,035* 
NEK öncesi H2 reseptör blokeri kullanımı [n (%) ]  -  16 (12) <0,001* 
Santral kateter varlığı [n (%) ]  1 (1,5)  10 (7,6) AD 
Umbilikal kateter varlığı [n (%) ]     2 (3)  14 (10,6) AD 
NEK öncesi kullanılan total parenteral nutrisyon süresi 
(ort ± SD)  
10 ± 6 16,9 ± 14 <0,001** 
Taburculukta almış olduğu tartı (gr/gün) (ort ± SD) 2015 ± 443  1990 ± 555 AD 
Hastanede kalım süresi (gün) (ort ± SD) 30,8 ± 22,8  54,3 ± 30  <0,001** 
Mortalite [n (%) ]  -  9 (4,5) - 
*Ki-kare testi; ** Mann Whiyney U test. NEK: Nekrotizan enterokolit, CPAP: Continuous Positive Airway 
Pressure, AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
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Çalışma Alt Gruplarının Beslenme Şekillerinin Karşılaştırılması 
Grup1a ve Grup 1b olgular beslenme şekilleri açısından karşılaştırıldığında; anne sütüne 
başlama zamanı, formula aldığı gün sayısı, anne sütü destekleyicisi aldığı gün sayısı, anne sütü 
destekleyicisi kullanımı, probiyotik kullanımı ve OGS ile besleme açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmazken, anne sütü aldığı gün sayısı (p=0,007) açısından iki grup arasında 
anlamlı fark saptandı. Grup 1b olgularda anne sütü aldığı gün sayısı Grup 1a olgulara göre daha 
fazla idi  (Tablo 21). 
 
Tablo 21. Grup 1a ve Grup 1b olguların beslenme şekillerinin karşılaştırılması 
 Grup 1a 
[Evre 1 NEK(+)] 
(n=66) 
Grup 1b 
[Evre 2 NEK(+)] 
(n=132) 
p 
Anne sütüne başlama zamanı (ort ± SD) 3,7 ± 2 5,7 ± 6 AD 
Anne sütü aldığı gün sayısı(ort ± SD) 18,6 ± 14 25,7 ± 18,2 0,007* 
Formula aldığıgün sayısı(ort ± SD) 5,7 ± 11,3 7,4 ± 13,2 AD 
Anne sütü destekleyicisi aldığı  
gün sayısı (ort ± SD) 
2,7 ± 6,1 2,3 ± 5,8 AD 
Anne sütü destekleyicisi kullanan 
bebeksayısı [n (%) ] 
18 (27) 33 (25) AD 
Probiyotik kullanımı [n (%) ] 15 (22) 32 (24,2) AD 
Beslenme şekli (OGS) [n (%) ] 49 (74) 113 (85,6) AD 
*Mann Whitney U test.  AD: Anlamsız değer (p> 0,05). 
                Çalışmamızda Grup 1a ile Grup 1b arasında beslenme içerikleri ile NEK gelişimi 
arasındaki ilişki de incelendi. NEK öncesi ihtiyacının %50’sinden az anne sütü alan, ihtiyacının 
%50’sinden fazla anne sütü alan, hiç beslenmeyen ve formula ile beslenenler bakımından 
karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı.  
 
Tablo 22. Grup 1a ve Grup 1b olguların NEK öncesi beslenme içeriklerinin 
karşılaştırılması 
 Grup 1a 
[Evre 1 
NEK(+)] 
(n=66) 
Grup 1b 
[Evre 2 
NEK(+)] 
(n=132) 
       p 
İhtiyacının %50’sinden az anne sütü 
ile beslenme 
      37 (%56)       82 (%62)  
    AD* 
İhtiyacının %50’sinden fazla anne 
sütü ile beslenme 
       21 (32)       32 (%24) 
Beslenmeyenler           5 (8)         9 (%7) 
Formula ile beslenenler          3 (4) 9 (7) 
*Ki-kare testi. AD: Anlamsız değer. 
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Çok Değişkenli İstatistiksel Analizler 
Nekrotizan enterokolit Evre 2-3 NEK gelişimi bağımlı değişken, tek değişkenli 
analizlerde anlamlılık elde edilen risk faktörleriden doğum tartısı, doğum haftası, anneye 
tokoliz uygulaması, anneye antenatal steroid uygulaması, annenin sigara kullanımı, Apgar 
skoru, O2  tedavisi aldığı gün sayısı, NEK gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu alma, 
hipotansiyon atağı geçirme, anemi varlığı, sepsis atağı geçirme bağımsız değişken olarak 
alınarak lojistik regresyon analizi yapıldı ve NEK gelişimini esas olarak etkileyen faktörler elde 
edildi. Çok değişkenli analiz sonucunda NEK gelişimininden 48 saat önce kan transfüzyonu 
almış olma NEK riskini 2,7 kat, anemi varlığı 8,1 kat, O2  tedavisi alma 1.04 kat arttırdığı 
saptandı (Tablo 23). 
 
Tablo 23. Lojistik regresyon analizine göre Evre 1’den Evre 2 yada Evre 3 ilerleme için 
risk faktörleri 
 Odds Ratio 
(OR) 
%95 güvenlik aralığı p 
Kan transfüzyonu alma 2,786 1,209- 6,418 0,016 
Anemi varlığı 8,111 2,193- 29,994 0,002 
O2 tedavisi gün sayısı 1,040 1,008- 1,072 0,012 
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TARTIŞMA 
 
Nekrotizan enterokolit yenidoğanları, özellikle prematüre yenidoğanları  etkileyen ağır 
bir GİS acilidir (1). İnsidansı ülkeden ülkeye, hastaneden hastaneye değişmekle birlikte 1000 
yenidoğanda 1 ila 10 arasında seyretmektedir (5-11). NEK’e bağlı ölüm oranları ise %15-30 
arasında olup, cerrahi uygulananlarda bu oran %50’lara çıkabilmektedir (52). Tıptaki 
ilerlemeler ve teknolojideki gelişmeler sayesinde daha çok prematüre yenidoğan 
yaşatılabilmesine rağmen NEK prevelansında düşme sağlanamamıştır. Bu ciddi hastalığın 
patogenezi net olarak anlaşılamamakla birlikte multifaktöriyel olduğu düşünülmektedir. 
Hastalığa, yol açan faktörler, erken tanı göstergeleri, koruyucu önlemler hakkında henüz 
oluşmuş bir görüş birliği yoktur. Risk faktörleri de merkezler arasında değişkenlik 
göstermektedir (12,16,151). Çalışmamızın amacı ünitemizde NEK gelişiminde rol oynayan risk 
etmenlerini belirleyerek NEK önleme ve tedavisinde yeni seçenekler belirlemektir. 
Nekrotizan enterokolit patogenezinde genel kabul görmüş etkenler; prematürite, 
hipoksi-iskemi ve reperfüzyon hasarı, hastalığı meydana getiren mikroorganizma varlığı, 
enteral beslenmenin başlanmasıdır (63,87). 
Çalışmamızda; NEK olan bebeklerin doğum haftalarını NEK olmayanlara göre daha 
düşük bulduk. Bu sonuç literatürlerle de uyumluydu (18-23).  
Cinsiyet açısından anlamlı fark saptanmazken literatürlerde bazı yayınlar erkek cinsiyeti 
daha baskın saptarken (78), bazı yayınlarda anlamlı fark bulunamamıştır (79).  
Çalışmamızda NEK’li yenidoğanlarda doğum ağırlıkları, doğum boyları ve baş 
çevreleri kontrol grubuna göre anlamlı düşüktü. Kesin NEK’li grup ile kontrol grubu arasında 
yapılan multivaryant analizde doğum tartısının düşük olmasının NEK riskini artırdığı saptandı. 
Taranılan kaynakların neredeyse tamamında benzer sonuçlar olduğu görüldü. Literatürlerde 
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gestasyon yaşı küçüldükçe, kanıtlanmış NEK insidansı ve sonrasında ölüm oranı arttığı, küçük 
gestasyon yaşın ayrıca NEK cerrahisi insidansındaki artışla da ilişkili olduğu bulunmuştur 
(16,52,65,78). 
Çalışmalar, prematürlüğe İUBG eşlik ettiğinde NEK’in çok daha tahrip edici 
olabileceğini ileri sürmektedir (152). Damodaram ve ark. (153) ın yaptığı bir çalışmada; NEK 
riski büyüme geriliği olan grupta; 24-28 haftalarda yaklaşık 2,5 kat  (%20.5’a karşılık %8.1), 
28-32 haftalarda yaklaşık 4 kat (%11.6’ya karşılık %2.8), 32-37 haftlarda yaklaşık 40 kat 
(%4.1’e karşılık %0.1) daha fazla saptanmıştır. Che ve ark. (154) ın yaptığı çalışmada ise NEK 
riski açısından İUBG olan ve olmayan gruplar arasında fark saptanmamıştır. Ancak formula ile 
beslenen İUBG’li yenidoğanlarda kolostrumla beslenenlere oranla (%46’ya karşılık %12, 
p<0,01), TPN alanlarda da TPN almayanlara oranla NEK riski daha yüksek saptanmıştır 
(%61’e karşılık %34, p<0,01). Bu nedenle İUBG’nin prematüre yenidoğanlarda beslenmenin 
indüklediği NEK gelişim insidansını ve ağırlığını artırdığını savunmuşlardır. İUBG’li 
prematüre bebeklerde artmış NEK insidansının enteral beslenmeye karşı artmış barsak 
duyarlılığına mı yoksa diğer İUBG bağlantılı metabolik komplikasyonlara mı bağlı olduğu 
bilinmemektedir (155). Çalışmamızda literatürlerle uyumlu olarak NEK’li grupta İUBG daha 
fazla bulundu. 
Haque ve ark. (156) aşırı düşük doğum tartılı yenidoğanlarda NSVY ile doğmanın NEK 
sıklığı üzerine etkisi olmadığını tespit etmişlerdir. Yine Gane ve ark. (151) ın yaptığı çalışmada 
NSVY ile sezeryan doğum arasında NEK açısından benzer sonuçlar saptanmıştır.  Bizim 
çalışmamızda da benzer şekilde NEK riski açısından sezeryan ile NSVY arasında anlamlı fark 
bulunmadı.  
Çalışmamızda vakaların doğum yerlerinin birinci veya ikinci basamak sağlık hizmeti 
veren bir merkezle üçüncü basamak sağlık hizmeti veren bir merkez olması arasında NEK 
gelişme riski açısından anlamlı fark bulunmadı. Bunun nedeni riskli bebeklerin doğmadan önce 
bizim ünitemiz gibi üçüncü basamak sağlık hizmeti veren bir merkeze sevk edilmeleri ve hem 
NEK gelişecek hemde NEK olmayan ancak ileri derecede prematüre doğup prematüritenin 
başka sorunlarını yaşayan her iki grubun da hastanemizde doğmuş olmasına bağlandı. Stritzke 
ve ark. (157) ın NEK ile birincil olarak kan transfüzyonu arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 
çalışmalarında, ikincil sonuçlarında dış merkezde doğmuş olma durumunun NEK oranlarını 
yükselttiğini saptamışlardır.  
Boccia ve ark. (158) yaptığı bir çalışmada, 1973 ile 1999 yılları arasında meydana gelen 
17 NEK epidemisini incelemiş, belirlenen risk faktörlerinden birini düşük Apgar skoru olarak 
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bulmuşlardır. Kafetzis ve ark. (159) NEK’in epidemiyoloji, patoloji ve risk faktörlerini 
inceledikleri çalışmalarında özellikle 2000 gr. üzerinde doğan NEK’li bebeklerde düşük Apgar 
skoruna daha sık rastlandığı vurgulanmıştır. Patel ve ark. (21) ın NEK’li çok düşük doğum 
ağırlıklı bebekleri inceledikleri çalışmalarında da düşük Apgar skorunun NEK için önemli bir 
risk föktörü olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da 5. dk. Apgar skorları literatür ile 
benzer şekilde NEK gelişen grupta daha düşük saptandı. Yine benzer şekilde doğumda 
canlandırma gereksinimi olan bebeklerde NEK oranı daha yüksek saptandı.  
Prenatal risk faktörlerini incelediğimiz çalışmamızda anne yaşı bakımından iki grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Benzer şekilde Vohr ve ark. (160) ın 
yaptığı çalışmada 40 yaş ve daha genç yaştaki annelerin NEK oranlarında anlamlı  fark 
saptamazken, Kanungo ve ark. (161) ın yaptığı çalışmada anne yaşının arttığı her 5 yıl için NEK 
riskinin azaldığını, ileri yaş anne bebeklerinde NEK’in %11 oranında azaldığını tespit 
etmişlerdir. Yine Downard ve ark. (162) ın birincil olarak sigara ile NEK ilişkisini araştırdıkları 
çalışmasında ikincil olarak anne yaşı ile NEK arasındaki ilişkide sorgulanmış ve genç anne 
yaşının (<20yaş) NEK riskini arttırdığı saptanmıştır. Benzer şekilde yakın zamanlı geniş bir 
Avustralya çalışmasında, daha genç anne olmanın NEK ile ilişkili anlamlı bir risk faktörü 
olduğu bildirilmiştir (65). 
Friedman ve ark. (163) ın annenin preeklamptik olmasının NEK prognozu üzerine 
etkisini araştırdıkları bir çalışmada NEK gelişme riski açısından preeklampsinin bir etkisi 
olmadığını saptamışlardır. Buna karşın Ersch ve ark. (164) ın yaptığı çalışmada, preeklamptik 
annelerde NEK şüphesiyle tedavi edilen prematür bebekler arasında fark bulamazken, sadece 
ilerlemiş NEK olgularında, preeklampsi oranlarını artmış olarak belirlemişlerdir. Çetinkaya ve 
ark. (165) ın yaptığı bir çalışmada ise, preeklamptik anne bebeklerinde NEK sıklığı ve ciddiyeti 
artmış olarak saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada NEK’e erken yakalanan ve uzun süreli tedavi 
ihtiyacı gösteren olguların preeklamptik anne bebekleri olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızda 
NEK’li bebeklerin annelerinde preeklampsi varlığının istatistiksel olarak anlamlı oranda fazla 
olduğu görüldü. Yapılan multivaryant analizde annede preeklampsi gelişimi NEK riskini 4,9 
kat artırdığı saptandı. Çalışmamızda eklampsi gelişen annelerin bebeklerinde  NEK gelişme 
riski açısından anlamlı fark bulunmadı.  Bu çalışmamıza alınan olgularda eklampsi sayısının 
çok az olmasına bağlandı.    
Maternal hipertansiyon plasental hastalığa yol açabilir fakat NEK üzerindeki etkisi 
belirsizdir. Bashiri ve ark. (117) tarafından gerçekleştirilen kesitsel prospektif bir çalışmada 
maternal hipertansif bozuklukların 1500 gr altında doğan bebeklerde NEK için bağımsız bir 
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belirleyici olduğunu bulmuşlardır. Bir başka çalışmada, annede var olan hipertansif 
hastalıkların prematüre doğuma katkıda bulunduğu ve bu durumun <1500 gr doğan bebeklerde 
NEK gelişiminde bağımsız risk faktörü olduğu bildirilmiştir (16). Bizim çalışmamızda ise 
annede kronik hipertansif hastalık varlığı kontrol grubu ile NEK’li grupta benzerdi. 
Refuerzo ve ark. (166) 32-34 gestasyonel haftada doğan yenidoğanların annelerinde 
EMR olma durumunun NEK ile ilişkisini inceledikleri çalışmalarında; NEK gelişimi açısından 
risk faktörü olmadığını tespit etmişlerdir. Yine Faksh ve ark. (167) ın yaptığı çalışmada 32 
gestasyonel haftadan sonra doğan yenidoğanlarda EMR’nin NEK için bir risk faktörü olmadığı 
saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da NEK olan ve olmayan yenidoğanlar arasında EMR varlığı 
açısından anlamlı fark saptanmadı.  
 Been ve ark. (168) ın yaptığı çalışmada prematürelerde koryoamniyotin NEK riskini 
artırdığını tespit etmişlerdir. Seliga-Siwecka ve ark. (169) ın yaptığı çalışmada, intrauterin 
enfeksiyon ile K. pneumoniae, Staphylococcus sp., E. Faecalis kolonizasyonu arasında bağlantı 
olduğunu göstermişlerdir. E. Faecalis’in NEK riskini artırdığı ve gram negatif bakteri ile 
koryoamniyonit ve NEK arasında direkt bir bağlantı olduğunu ileri sürmüşlerdir. Bu çalışmada 
ayrıca genital kanalın anormal kolonizasyonu ya da amniyotik sıvıda bakteri varlığı ile neonatal 
morbidite arasındaki ilişki araştırılmış ve amniyotik sıvıda mikroorganizma varlığı şaşırtıcı 
şekilde NEK riskini azalttığı saptanmıştır. Osmanoğlu ve ark. (170) ın yaptığı çalışmada ise, 
NEK sonuçlarının prematür membran rüptürü ve klinik koryoamniyoniti olan hastalar ile klinik 
koryoamniyoniti olmayanların benzer olduğunu gözlemişlerdir. Yine Hua ve ark. (171) ın 
yaptığı bir çalışmada koryoamniyonit ile NEK gelişimi arasında istatiksel olarak anlamlı bir 
ilişki saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda  koryoamniyonitli anne bebeklerinde NEK daha 
fazla olmasına rağmen çoklu analizlerde NEK riski açısından anlamlılık saptanmadı. 
Annede antenatal kanama varlığının NEK gelişimine etkisi üzerine yapılan yayın 
bulunamadı. Ancak bizim çalışmamızda annede antenatal kanama varlığının NEK’li grupta 
daha fazla olmasına rağmen çoklu analizlerde anlamlı fark saptanmadı. 
Luig ve ark. (78) ın yaptığı NEK epidemiyoloji ve risk faktörlerini araştırdıkları 
çalışmalarında, ablasyo plasenta sonrası doğan bebeklerde NEK riskinde artış olduğu yönünde 
eğilim bulsalarda, bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir. Patel ve ark. (21) ın 
NEK’li çok düşük doğum ağırlıklı bebekleri inceledikleri çalışmalarında ise ablasyo plesanta 
gelişiminin NEK için önemli bir risk föktörü olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda NEK 
gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında ablasyo varlığı açısından istatiksel olarak anlamlı bir 
ilişki saptanmadı. 
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Wojkowska-Mach ve ark. (172) ın yaptığı NEK epidemiyolojisi ve NEK’li prematür 
yenidoğanlarda antibiyotik tüketimini inceledikleri çalışmalarında ayrıca NEK’e neden 
olabilecek faktörlerde araştırılmış ve bu faktörlerden biri olarak çoğul gebelikler gösterilmiştir. 
Çalışmada tekil gebelikte NEK riski çoğul gebeliğe göre (ikiz, üçüz ya da daha fazla) daha 
düşük bulunmuştur. Aynı şekilde Zampieri ve ark. (173) ın yaptığı çalışmada NEK insidansı, 
gestasyonel yaş ya da ağır prematürite göz önüne alındığında çoğul gebeliklerde daha yüksek 
saptanmıştır. Buna karşın Garite ve ark. (174) ın yaptığı çalışmada, 12,302 ikiz ve 2155 üçüz 
yenidoğan ile doğum haftaları ve ağırlıkları çalışma grubuyla uyumlu 36,931 tekil gebelik 
karşılaştırılmış ve aralarında NEK riskini artırdığı yönünde istatiksel olarak anlamlı fark 
bulunamamıştır. Bu çalışmada ayrıca çoklu değişken analizlerindeki bileşik morbidite (NEK, 
IVK, ROP olmadan taburcu) ikizler arasında diskordansın derecesi ne olursa olsun ikizlerden 
tartıca daha büyük olmanın bu komplikasyonlar olmadan taburcu olma gibi daha iyi sonuçları 
olduğunu göstermiştir. Suri ve ark. (175) ın ikiz gebelikler ile ikiden çok gebelikleri 
karşılaştırdığı çalışmalarında, NEK gelişimi açısından anlamlı fark bulmamışlardır. Bizim 
çalışmamızda da NEK pozitif grup ile kontrol grubu arasında çoğul gebelikler açısından 
istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı.  
Çalışmamızda annenin diyabetik olması açısından iki grup arasında anlamlı fark 
bulunmadı. Bental ve ark. (176) annelerinde gestasyonel diyabet olan ileri ve orta derecede 
prematüre yenidoğanlar, annelerinde diabet olmayanlarla kıyaslandığında hastaların NEK 
gelişme riski açısından anlamlı fark bulamamışlardı. Downard ve ark. (162) ın yaptığı gebelikte 
sigara kullanımının NEK gelişimi üzerine etkisini inceledikleri çalışmalarında NEK’e neden 
olabilecek diğer risk faktörlerini de incelemişler ve gestasyonel diabet açısından NEK’li grupla 
kontrol grubu arasında anlamlı fark saptamamışlardır. 
Doyle ve ark. (177) yürüttükleri bir çalışmada ÇDDA’lı yenidoğanların annelerine 
indometazin ile tokoliz uygulandığında NEK gelişme riski açısından anlamlı fark olmadığını 
tespit etmişlerdir. Sood ve ark. (178) ın çalışmasında ise antenatal indometazinin NEK riskini 
arttırıdığına dair bulgu gözlenmemiştir. Yapılan diğer bir çalışmada, 2 günden fazla tokoliz alan 
kadınlarda 2 günden az alanlara göre daha yüksek NEK olma eğilimi olduğu, ancak bunun 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (170). Hastanemiz Kadın Doğum Servisi’nde 
tokoliz amacıyla nifedipin, ritodrin ve indometazin kullanılmaktadır. Çalışmamızda anneye 
tokoliz uygulaması açısından NEK olan ve olmayan gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. 
Ancak NEK Evre 1 olgular dışlandığında NEK’li grupta annesi tokoliz almış yenidoğanlar 
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istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. Ayrıca şüpheli NEK ve kesin NEK olgularının 
karşılaştırmasında da kesin NEK’li grubun annelerinde tokoliz uygulaması daha fazla idi. 
Antenatal steroidlerin NEK üzerindeki etkisine dair kanıtlar çelişkilidir. Sehdev ve ark. 
(179) ın yaptığı çalışmada, antenatal kortikosteroide maruz kalan ve kalmayan yenidoğanlar 
arasında NEK açısından fark saptanmamıştır. Wang ve ark. (180) ın yaptığı çalışmada, tek-doz 
ANS ile çoklu-doz ANS alan gruplar arasında ve betametazon alan ile deksametazon alan 
gruplar arasında NEK görülmesi açısından fark bulunmamıştır. Torrance ve ark. (181) ın yaptığı 
İUBG olan bebeklerde antenatal steroid tedavisi alan ve almayan bebekler arasında NEK 
açısından fark bulunmamıştır. Buna karşın Reynolds ve ark. (101) ın ADDA’lı yenidoğanların 
ilk günlerinde uygulanan trofik beslenmenin NEK ve BPD gelişimindeki rolünü ve NEK ile 
BPD gelişimini önleme stratejilerini inceledikleri derlemelerinde NEK gelişimini önleme 
stratejilerinden birinin antenatal steroid kullanımı olabileceği ve antenatal steroidlerin barsak 
kanalının olgunlaşması üzerinden etki ederek NEK gelişimine karşı koruyucu olduğunu 
vurgulanmıştır. Fakat bazı yazarlar ise tersine steroid tedavisi alan annelerde NEK riskininin 
arttığını söylemişlerdir. Guthrie ve ark. (182) doğum ağırlığından bağımsız olarak antenatal 
steroid tedavisinin artmış NEK riski ile ilişkili olduğunu göstermişlerdir. Çalışmada annelerin 
%59’una steroid verilmiştir. Antenatal steroid verilmesinin ince barsak gelişimini uyardığı ve 
zayıflamış bir mukozal bariyere ve artmış NEK’e neden olduğunu öne sürmüşlerdir. Bu 
çalışmada annelerin kaç kür steroid aldıkları belirsizdir. Bir başka çalışmada da yine antenatal 
steroidin NEK riskini arttırdığı bulunmuş, bunun sebebi olarak antenatal steroid uygulamasının 
akciğer maturasyonunu arttırdığından dolayı daha çok ileri derecede prematür bebeğin 
yaşatılmasına bağlamışlardır (151). Bizim çalışmamızda NEK gelişen ve gelişmeyen bebekler 
arasında antenatal steroid uygulaması açısından anlamlı fark saptanmazken, NEK şüphesi olan 
ve kesin NEK gelişen olgular arasında kesin NEK gelişen olguların annesinde antenatal steroid 
kullanımının daha fazla olduğu görülmüştür.  
Doğum öncesi bebeğin iyilik durumunu tespit etmede kullanılan Doppler kan akım 
çalışmaları açısından iki grup karşılaştırıldığında çalışmamızda Doppler kan akımı bozuk 
saptanan bebeklerde NEK gelişme riskinin anlamlı oranda arttığı saptandı. Yapılan 
multivaryant analizde Doppler kan akım bozukluğunun NEK gelişimini 4 kat artırdığı tespit 
edildi. Bu konuda yapılan yayınlarda da Doppler kan akım bozukluğunun NEK riskinin artığı 
belirlenmiştir (183-187). Çalışmalarda bebeğe giden kanın dolayısıyla bebeğin barsağına giden 
kanın azalması ve hipoksi oluşturması NEK gelişiminde önemli bir mekanizma olduğu 
vurgulanmıştır.  
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Downard ve ark. (162) ın yaptığı çalışmada, prematüre bebeklerde annenin sigara 
kullanımının NEK gelişimi ile ilişkili önemli bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Sigara 
içmenin toksin ve nikotini uterus mikro çevresine taşıdığını ve bunun da mikrovasküler gelişimi 
etkileyip fetüsun gelecekte NEK olmasına yatkınlık yaratabileceğini öne sürmüşlerdir. Bizim 
çalışmamızda ise gebeliğinde sigara kullanan annenin bebeklerinde NEK gelişen ve gelişmeyen 
gruplar arasında anlamlı fark saptanmazken, NEK şüphesi olan grupla kesin NEK grubu 
karşılaştırıldığında NEK şüphesi olan olguların annesinde sigara kullanımının daha fazla 
olduğu bulunmasına rağmen multivaryant analizde anlamlı fark saptanmadı. 
Boo ve ark. (65) ın yürüttüğü NEK için risk faktörlerinin incelendiği  bir çalışmada 
annenin gebeliğinde kullandığı antibiyotik ilaçlarla NEK’in azaldığı belirlenmiştir. Bizim 
çalışmamızda NEK pozitif ve negatif gruplar arasında annenin gebelikte kullandığı antibiyotik 
ilaçlar bakımından anlamlı bir ilişki saptanmadı.  
Wiswell ve ark. (188) ın yaptığı çalışmada antenatal magnezyum sülfat uygulamasının 
prematüre bebeklerde NEK gelişiminden koruyucu etkisi olduğunu ileri sürmüştür. Buna karşın 
Ghidini ve ark. (118) ın çalışmasında doğum öncesinde anneye magnesyum sülfat uygulaması 
yenidoğanda NEK görülmesine karşı anlamlı düzeyde koruyucu etki yaratmıyor gibi 
görünmektedir. Bizim çalışmamızda NEK’li grup ile kontrol grubu arasında annede 
magnezyum sülfat kullanımı açısından anlamlı fark saptanmamıştır. 
Annede idrar yolu enfeksiyon varlığının desidua bazaliste tromboz ve nekroza neden 
olduğu, ablasyo plasenta riskini ve sonuçta prematür doğum riskini arttırdığı ve buna bağlı 
olarak NEK oranının arttığı yönünde literatürlerde bulgular mevcuttur (6,16). Bizim 
çalışmamızda ise NEK gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında annede idrar yolu enfeksiyonu 
açısından anlamlı fark saptanmamıştır.  
Yardımcı üreme tekniği kullanımı ve NEK gelişimi arasındaki ilişkiyi araştıran bir 
çalışmaya rastlanmadı. Çalışmamızda NEK olan ve olmayan gruplar arasında yardımcı üreme 
tekniği kullanımı bakımından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.   
Çalışmamızda postnatal özelliklere bakıldığında NEK pozitif vakalar daha fazla sayıda 
RDS tanısı almıştı. Bunun çalışmaya alınan olguların düşük gebelik haftasına sahip olmasından 
kaynaklandığı düşünülmektedir. Literatürlerde de RDS’nin doğum sonrası strese neden olan bir 
faktör olmasından dolayı NEK riskini artırdığı öne sürülmüştür (151). Kafetzis ve ark. (159) ın 
çalışmasında NEK gelişen bebeklerde RDS daha fazla görülmüştür. 
Wojkowska-Machve ark. (172) ın yaptığı NEK epidemiyolojisi ve NEK’li prematür 
yenidoğanlarda antibiyotik tüketimini inceledikleri çalışmalarında ayrıca NEK’e neden 
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olabilecek faktörlerde araştırılmış ve sürfaktan ihtiyacının NEK gelişiminde rolü olduğunu ileri 
sürülmüştür. Boo ve ark. (65) ın yaptığı çalışmada, sürfaktan tedavisi alma öyküsü NEK için 
anlamlı bir risk faktörü olarak saptanmıştır. Luig ve ark. (78) ın çalışmasında sürfaktan kullanan 
24-28 haftalık bebeklerde NEK insidansında artış saptanmezken, 28-31 haftalık bebeklerde 
NEK oranı yüksek saptanmıştır. Çalışmada bu bulguyu açıklayıcı olarak; NEK’in daha hasta 
olan prematüre bebeklerde görüldüğü ve ekzojen uygulanan sürfaktan da bu yüksek riskli 
bebeklerin erken yenidoğan döneminde yaşamasına, dolayısıyla sonrasında da NEK 
geliştirmesine olanak sağladığı belirtilmiştir. Çalışmamızda literatürlerle uyumlu olarak NEK’li 
grupta surfaktan uygulamasının daha fazla olduğu görüldü.  
Wojkowska-Mach ve ark. (172) ın yaptığı aynı çalışmada bebeğin aldığı oksijen tedavisi 
gün sayısı ve mekanik ventilatörde kalma süreleri bakımından karşılaştırılmıştır ve NEK 
gelişen bebeklerde önemli düzeyde daha uzun dönem kullanıldığı saptanmıştır.  Literatürlerde 
bu hipotezi destekleyen başka çalışmalarda mevcuttur (151). Gregory ve ark. (189) ın tek bir 
merkezde gerçekleştirdiği vaka kontrol çalışmasında, prematüre bebeklerin NEK gelişimindeki 
risk faktörleri incelenmiştir. Neonatal dönemde mekanik ventilasyon gereken bebeklerin NEK 
gelişme riski 13 kat daha fazla olduğu bulunmuştur. Carter ve ark. (79) ın çalışmasında da 
ventilatörde kalış süresinin NEK gelişimi ile paralel gittiği ve önemli bir risk faktörü olduğu 
vurgulanmıştır. Çalışmalarında mekanik ventilatör tedavi süresinin NEK tanısı alan hastalarda 
daha uzun olduğu ve süre uzadıkça hastalığın şiddetinin arttığı bulunmuştur. Doğum ağırlığı 
<1500 gram ve NEK tanısı alan bebeklerin aynı kiloda ve NEK tanısı almamış bebeklere göre 
daha uzun süre mekanik ventilasyon ihtiyacı gösterdiği bildirilmiştir (16). ADDA’lı bebeklerin 
solunum sıkıntısı nedeni ile doğumda entübasyon ihtiyacı gösterebilecekleri, entübasyon 
sırasında tüpün özefagusa girmesi, özefagus mukozal bariyerinin bozulması yolu ile enfeksiyon 
riskini artırabileceği, takiben bakterilerin barsaklara ilerleyerek NEK’e neden olabileceği ileri 
sürülmüştür (16,151). Aly ve ark. (190) ın prematürlerde CPAP kullanımı ile NEK gelişimi 
arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında CPAP’ta kalmanın ÇDDA’lı prematüre 
bebeklerde NEK riskini artırmadığını, başlangıç solunum desteği olarak CPAP kullanımının 
prematüre bebeklerde rutin entübasyon ve mekanik ventilasyona karşılık güvenli bir alternatif 
gibi göründüğünü vurgulamışlardır. Gagliardi ve ark. (64) ın  yaptığı çalışmada, nazal sürekli 
pozitif hava basıncı alan bebeklerde, daha hafif solunum hastalığı olanlarda beklendiği gibi 
NEK sıklığında artma eğilimi gözlenmemiştir. Çalışmamızda, NEK’li grupta oksijen tedavisi 
alma, CPAP’ta yada mekanik ventilatörde kalma anlamlı oranda daha yüksek saptandı. Grup 
1a ile Grup 1b arasında yapılan multivaryant analizde de O2 tedavisi almış olma NEK riskini 
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1,04 kat artırdığı tespit edildi. Grup 1b ile Grup 2 arasında yapılan multivaryant analizde de 
mekanik ventilasyonda kalınan gün sayısının azlığı NEK’ten koruyucu faktör olarak saptandı. 
Al Tawil ve ark. (191) ın yaptığı çalışmada, metabolik asidozun NEK’te kötü prognoz 
ile ilişkisi vurgulanmıştır. Çalışmamızda NEK gelişen bebeklerin kan gazı çalışmalarında, kan 
gazında asidoz ve hiperkarbi NEK’li grupta daha fazla idi.  
Çalışmamızda, prematüre yenidoğanın beklenilen sorunlarından BPD, ROP ve IVK 
açısından değerlendirildiğinde, NEK gelişen grupta literatürlerle de uyumlu şekilde  anlamlı 
olarak yüksek saptandı (190,192,193). Araştırmacılar, respiratuar distres sendromu ya da 
konjenital kalp hastalığı gibi durumların sonucunda oluşan intestinal iskeminin, mukozal hasar 
yaratarak NEK patogenezinde önemli rolü olduğunu öne sürmektedirler (56). Luig ve ark. (78) 
ın yaptığı çalışmada 24-28 haftalık BPD geliştiren bebeklerde NEK insidansında artış 
saptanmazken, 28-31 haftalık BPD geliştiren bebeklerde NEK anlamlı oranda yüksek 
görülmüştür. 
Yapılan çalışmalarda hemodinamik olarak anlamlı bir PDA varlığında tam oral 
beslenmeye geçişlerinin daha geç olduğu ve NEK riskini artırdığı gösterilmiştir (194-196). 
Dollberg ve ark. (197) ın yaptığı, PDA ve tedavisinde kullanılan indometazinin NEK riski 
üzerindeki etkisini araştırdıkları çalışmasında ÇDDA’lı yenidoğanda PDA, NEK gelişimi için 
bağımsız bir risk faktörü olduğu ve indometazin tedavisinin NEK riski üzerinde önemli bir 
etkiye sahip olmadığı bulunmuştur. Chorne ve ark. (198) ın yaptığı çalışmada, indometazin 
proflaksisinin NEK, BPD, ROP, ölüm ya da nörolojik gelişim bozukluğu insidansı üzerine 
anlamlı etkisinin olmadığı gösterilmiştir. Çalışmada, hem proflaktik indometazine duktusun 
yanıtının hem de semptomatik PDA ya kısa maruziyetin (<5 gün) sonuçta NEK ya da ölüme 
yol açmadığı gösterilmiştir. Sangem ve ark. (199) ın çoklu indometazin dozlarının NEK üzerine 
etkisini inceledikleri çalışmalarında, indometazinin 3. kez uygulanmasının iki kez uygulamayla 
karşılaştırıldığında, artmış NEK ve barsak perforasyonu riski ile ilişkili olmadığını 
belirtmişlerdir. Üçüncü kez indometazine maruziyetle NEK insidansı, ikinci kez indometazin 
sonrasında NEK geliştiren bebekler ek indometazin yerine persistan PDA için cerrahi ligasyona 
gittikleri için, aldatıcı şekilde düşük olabilir sonucuna varmışlardır. Gephart ve ark. (12) ın 
yaptığı çalışmada, hemodinamik olarak anlamlı bir PDA’nın NEK riskini artırdığı 
gösterilmiştir. İndometazinin PDA’yı kapattığı gösterilmiştir fakat ibuprofenin NEK riskini 
azalttığı için daha iyi bir farmakolojik tedavi olduğu gösterilmiştir. PDA kapatılmasında 
indometazin ile ibuprofenin karşılaştırıldığı 15 çalışmanın incelendiği bir metaanalizde NEK 
riskinin ibuprofen ile azaltıldığı gösterilmiştir (200). Yapılan çok merkezli bir kohort 
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çalışmada, PDA için tek başına destek tedavisi alan bebekleri indometazin tedavisi alanlarla 
karşılaştırdıklarında, ölüm ya da NEK riski açısından fark bulmadıkları, PDA tedavisi ile ilgili 
NEK insidansında farklılık ve PDA tedavisine bağlı gelişen sonuçlarda indometazin 
proflaksisinin etkisini saptamadıkları gösterilmiştir (201). Boo ve ark (65) ın çalışmasında ise 
PDA’nın kapatılması için kullanılan indometazinin NEK için anlamlı, bağımsız bir risk faktörü 
olarak saptanmıştır ve takip eden çalışmalarda NEK gelişimi sonrası barsak perforasyonu 
riskinin çok daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Major ve ark. (202) doğumdan 24 saat öncesine 
kadar antenatal indometazine mağruz kalan düşük doğum ağırlıklı bebeklerdeki NEK 
insidansında anlamlı artış olduğunu bildirmişlerdir. Klinik olarak önemli olan PDA, tartısı 501-
750 g arasında olan ADDA’lı bebeklerde %49, tartısı 751-1000 g arasında olan bebeklerde ise 
%38 oranında saptanmıştır. PDA’sı olan bebekler NEK açısından artmış riske sahip 
bulunmuştur. Prematüre bebeklerde prematürelik arttıkça önemli PDA ya sahip olma şansının 
arttığı, indometazine yanıt verme olasılığının azaldığı ve duktusun tekrar açılma riski fazla 
olduğu bulunmuştur. Bizim çalışmamızda literatürlerle uyumlu olarak NEK’li grupta PDA 
oranı daha yüksekti, ayrıca NEK şüpheli olgular ile kesin NEK olgular karşılaştırıldığında kesin 
NEK olgularında PDA oranı anlamlı yüksek saptandı. 
                      Salbah ve ark. (203) ın NEK gelişimi ve sonuçlarını inceledikleri çalışmalarında, 
NEK gelişimine neden olan etmenlere bakılmış ve sepsisin NEK gelişiminde önemli bir faktör 
olduğu belirtilmiştir. Çalışmada kültürle kanıtlanmış nozokomiyal sepsisi olan vaka oranı NEK 
grubunda NEK olmayan kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır. Yapılan bir başka 
çalışmada çoklu lojistik regresyon analizinde NEK için en önemli risk faktörü sepsis olarak 
saptamıştır (151). E. coli, Klebsiella, Pseudomonas, Enterobacter ve Salmonella NEK ile 
ilişkili bulunmuştur. Carter ve ark. (79) ın yaptığı çalışmada, prematüre bebeğin geçirdiği 
nozokomiyal enfeksiyon sayısı ile NEK gelişimi de bağlantılı bulunmuştur. NEK tanısı olan 
ÇDDA’lı bebeklerde, NEK tanısı almayanlara göre daha fazla kültürle kanıtlanmış sepsis 
olduğu bulunmuştur. Kanıtlanmış NEK tanısı olan bebeklerde, ilişkili bakteriyemi olduğu ve 
geç sepsis olma ihtimallerinin daha yüksek olduğu da gösterilmiştir. Eğilim yaratan klinik 
duruma sahip olan prematür bebeklerde, enfektif ajana maruz kalındığında NEK ile sonuçlanan 
intestinal iskemi oluşacağı öne sürülmüştür. Bizim çalışmamızda da NEK’li grupta kültür 
pozitif sepsis ve erken sepsis oranı kontrol grubuna göre anlamlı oranda fazla idi. Yine tanısı 
kesinleşmiş NEK olguları ile şüpheli NEK olguları karşılaştırıldığında kesin NEK olgularında 
kültürle kanıtlanmış sepsis anlamlı yüksek saptandı. Çalışmamızda NEK öncesi gelişen sepsis 
ataklarında saptanan etkenler sırasıyla; Staf. Epidermidis, E. Feacalis, Stenotrophomonas 
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maltophilia, Acinetobacter baumannii, E. Coli, Metisiline rezistan Staphylococcus aureus, 
Serratia marcescens, Enterobacter cloacae, Candida albicans, Pseudomonas aeruginosa idi.  
En sık atak etkenleri 5’er atak ile Staf. Epidermidi ve E. Feacalis saptandı. 
Yapılan bir çalışmada, pnömotoraksın artmış NEK riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(78). Çalışmamızda ise hava kaçağı sendromunun NEK gelişme riski açısından kontrol 
grubuyla anlamlı fark bulunmaması çalışmaya alınan olgularda pnömotoraksın çok az sayıda 
rastlanılmasına bağlandı.  
Düşük hemotokrit düzeylerinin NEK gelişimine önemli katkı sağladığı kaydedilmiştir 
(204-207). Akut ya da kronik anemi vazokonstriksiyona, takibinde barsakta kan akımının 
azalmasına neden olabilmektedir. Bu esnada prematüre bebekte kanın oksijenasyonu 
bozulmakta ve NEK patogenezinde önemli yer alan hipoksik iskemik barsak hasarı 
oluşmaktadır (16). Bizim çalışmamızda da anemi NEK gelişiminde önemli risk faktörü olarak 
saptanmış olup, Grup 1 ile Grup 2 arasında yapılan multivaryant analizde NEK riskini 9,2 kat, 
Grup 1a ile Grup 1b arasında yapılan multivaryant analizde de 8,1 kat artırdığı tespit edilmiştir.  
Polisiteminin azalmış mezenterik perfüzyona neden olarak NEK’e yatkınlığı artırdığına 
dair kanıtlar literatürlerde mevcuttur (208,209). Ayrıca polisitemi tedavisinde yapılan parsiyel 
kan değişiminin de NEK riskini artırabileceği yönünde deliller saptanmış, ancak NEK gelişim 
riskini prosedürün bizzat kendisi ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (210). Yapılan bir 
çalışmada ise parsiyel kan değişimi ile hiçbir olumsuz durum bildirilmemiştir (211). Literatürde 
özellikle 2000 gramın üzerinde doğum ağırlığı olan yenidoğanlarda polisiteminin, NEK 
gelişme riskini artırdığı saptanmıştır (15,159). Çalışmamızda polisitemi gelişmesi açısından 
gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. Bunun nedeninin çalışma kapsamına alınan 
yenidoğanların daha çok ileri derecede  prematüre olmaları ve intrauterin hipoksiye maruziyete 
polisitemi ile cevap verememeleri olabilir.  
Term yada geç prematür olgularında NEK gelişimini inceleyen bir çalışmada NEK ve 
hiperbilirubinemi arasında anlamlı fark saptanmazken (209), bir çalışmada özellikle term 
bebeklerde yüksek bilirubin tedavisinde kullanılan kan değişimlerinin NEK ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (12). Term yenidoğanda IVIG tedavisi sonrası NEK gelişimini inceleyen bir 
başka çalışmada fototerapi etkisi de araştırılmış ve yoğun fototerapi esnasında serbest oksijen 
radikallerinin salınımına bağlı olarak NEK gelişebileceği söylenmiştir (212). Bizim 
çalışmamızda NEK gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında gerek kan değişimi yapılan gerekse 
fototerapi uygulanan hiperbilirubinemik bebekler açısından anlamlı fark saptanmadı. Bunu 
çalışmaya alınan yenidoğanların çoğunun prematür olmasına bağlandı. Yine de NEK şüpheli 
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vakalar çalışma grubundan çıkarıldığında fototerapi gerektiren hiperbilirubineminin NEK’li 
grupta daha fazla olduğu görüldü. Benzer şekilde Grup 1a ile Grup 1b olgular 
karşılaştırıldığında fototerapi gerektiren hiperbilirubineminin Grup 1b’de daha fazla olduğu 
görüldü. 
Hipotermi atağı geçirmenin NEK için bir risk faktörü olduğuna dair çalışmalar 
mevcuttur (12,151). Bizim çalışmamızda da hipotermi atağı geçirmenin NEK için önemli bir 
risk faktörü olduğu bulunmuştur. Yapılan multivaryant analizde de hipotermi atağı geçirmeyen 
yenidoğanların NEK’e karşı koruyucu faktör olduğu tespit edildi. 
Gephart ve ark. (213) ın yaptığı çalışmada, pozitif inotrop kullanımı gerektiren 
hipotansiyonunun NEK için bağımsız bir risk faktörü olduğu bulunmuştur.  Al Tawil ve ark. 
(191) ın yaptığı çalışmada da hipotansiyon kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir. Acunaş ve ark 
(18) ın yaptığı çalışmada da pozitif inotrop kullanımını gerektirecek hipotansiyon varlığı NEK 
gelişimi için en önemli risk faktörlerinden biri olarak tespit edilmiştir.  Gregory ve ark. (189) 
ın tek bir merkezde gerçekleştirdiği vaka kontrol çalışmasında, prematüre bebekler için NEK 
gelişiminde klinik belirleyiciler incelenmiş, hipotansif bir atak geçirenlerde NEK riskinin 
artmış olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda Grup 1 ile Grup 2 arasında hipotansiyon atağı 
geçirme bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, şüpheli NEK olguları 
dışlandığında Grup 1b ile Grup 2 arasında anlamlı fark saptandı. Ayrıca şüpheli NEK ile kesin 
NEK olguları karşılaştırıldığında kesin NEK tanılı grupta hipotansif atak geçirme ve pozitif 
inotrop kullanımı daha fazla bulundu.   
Term yada geç prematür yenidoğanlarda NEK gelişimine neden olan etkenleri inceleyen 
çalışmalarda hipogliseminin NEK için bir risk faktörü olmadığı saptanmıştır (159,209). Bizim 
araştırmamızda da NEK gelişen ve gelişmeyen gruplar arasında  hipoglisemi açısından anlamlı 
bir fark saptanmadı. 
Hipomagnezeminin NEK ile ilişkisini inceleyen çalışma taranılan kaynaklarda 
bulunamamasına rağmen, çalışmamızda hipomagnezemi varlığının NEK için önemli bir risk 
faktörü olduğu saptandı. Yapılan multivaryant analizde hipomagnezemi gelişimi NEK riskini 
9,3 kat artırdığı tespit edildi. 
Ververidis ve ark. (214) ın yaptığı çalışmanın sonuçlarına göre trombositopeni NEK’li 
bebeklerde sık görülmektedir. Trombositopeni varlığı hastalığın derecesi ya da laparotomi 
ihtiyacını göstermese de; trombosit sayısındaki hızlı düşüş kötü prognostik bulgu olduğu ve 
daha düşük trombosit sayısı olan hastalarda hastalığın daha ağır seyrettiğini göstermiştir. 
Kosloke ve ark. (215) ın barsak gangreni için öngörücü bazı kriterleri araştırdıkları 
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analizlerinde trombosit sayısının <100.000 olmasının %38 duyarlılıkla negatif öngörücü olduğu 
bildirilmiştir. Ververidis (214) in çalışmasında ise duyarlılık Kosloke (215) ye göre daha 
yüksek (%68) olup, bu çalışmada ilerlemiş NEK’li olgu sayısının fazla olmasından 
kaynaklandığı yorumu yapılmıştır. O’Neill ve ark. (216) ın çalışmasında da trombosit sayısında 
ani derin düşüşün, genellikle birkaç saat içinde 109.000-150.000 ya da daha fazla, <100.000-
109.000 düzeylerine kadar, barsak gangreniyle değişmez bir biçimde ilişkili olduğunu 
gözlenmiştir. Hutter ve ark. (217) ile Cirkit ve ark. (218) ın çalışmasında yaşayan ve yaşamayan 
hastalar arasında trombosit sayımı açısından fark saptamamışken, tam tersine Ververidis (214) 
in çalışmasında, ölenlerde yaşayanlara göre trombosit sayısı anlamlı düzeyde daha düşük 
bulunmuştur. Kenton ve ark. (219) ın yaptığı çalışmada, NEK tanısından sonraki ilk 3 gün 
içinde ağır trombositopeni gelişiminin barsak gangreni, morbidite ve mortalite olasılığını 
artırdığı, erken ve ağır trombositopenisi olan NEK’li bebeklerde en uygun laparatomi zamanına 
karar vermede yardımcı olabileceği vurgulanmıştır. Ayrıca bu çalışmada Bell Evre 2 ya da 3 
NEK olan erken ya da persistan ağır trombositopenili 91 hastanın olumsuz yenidoğan dönemi 
sonuçları (artmış morbidite ve mortalite) daha fazla olduğunu, NEK ilişkili barsak gangreni 
nedeniyle daha fazla cerrahi girişim ihtiyacı geliştiğini vurgulamışlardır. Eski çalışmalar 
trombositopeninin cerrahi gerektiren barsak gangreni için düşük öngörme değeri olduğunu 
belirmelerine rağmen, Ververidis (214) ve Ragazzi (220) in yaptığı yakın zamanlı çalışmalar 
bu fikre itiraz etmiştir. Ağır trombositopeninin (trombosit<100.000) laparatomide saptanan 
barsak gangreninin varlığını öngörmede %89 öngörücü değere sahip olduğunu ancak, özgünlük 
ve duyarlılığın düşük olduğunu göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda da literatürlerle uyumlu 
olarak NEK’li olgularda trombositopeni daha sıktı. 
Nekrotizan enterokolit açısından yüksek risk altında olan bebeklere transfüzyon 
yapılacaksa dikkatli olunması önerilmektedir (12). Yapılan bir çalışmada transfüzyon sonrası 
NEK gelişimi transfüzyondan önceki 24 saat içinde tam enteral beslenmiş bebeklerde daha fazla 
bulunmuştur (123). Aynı çalışmada Evre 3 NEK gelişen bebeklerin %38’i NEK tanısından 48 
saat önce transfüzyon yapıldığı gösterilmiştir. Bir başka çalışmada transfüzyon ile ilişkili NEK 
gelişme riski en yüksek olan bebeklerin ise ileri derecede prematüre bebekler olduğu 
vurgulanmaktadır (124). Singh ve ark. (207) ın yaptığı çalışmada transfüzyona bağlı 
reperfüzyon hasarına dayanan hipoksemik barsağın, aynı zamanda anemik prematüre 
bebeklerde NEK gelişimine öncülük ettiği ileri sürülmüştür. Son zamanlarda bildirilen eritrosit 
transfüzyonunun NEK riskini arttırdığı yönündeki kaygılar, transfüzyon için gerekli hemotokrit 
sınırını aşağı çekmiştir. Anemi ve diğer klinik özellikler düzeltildikten sonra eritrosit 
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transfüzyonu ve NEK başlangıcı arasında geçici bir ilişki bulunmuştur. 24 ve 48 saat içinde 
eritrosit transfüzyonları yüksek oranda NEK ile ilişkili olup bu ilişki transfüzyondan 96 saat 
sonra kaybolmuştur. Çalışmada, anemi ve eritrosit transfüzyonuyla ilişkili barsak hasarının 
NEK ile güçlü korelasyonu olduğu gösterilmiş, aneminin muhtemelen mukozal bütünlüğü zayıf 
iyileşmeyle sonuçlanacak şekilde tehlikeye attığı ve bu hasarın henüz bilemediğimiz eritrosit 
transfüzyonu ile ilişkili faktörler ile artıyor olabileceği öne sürülmüştür. Mally ve ark. (221) 
prematürelik anemisi nedeniyle elektif olarak transfüze edilen, 17 stabil büyüyen prematüre 
yenidoğanda geç başlangıçlı NEK ile ilişkiyi bildirmişlerdir. Bunun tersine, Bednarek ve ark. 
(222) Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesi’nde fazla ve az transfüze edilenler arasında NEK 
insidansı açısından anlamlı fark olmadığını saptamışlardır. Christensen ve ark. (205)’ın 
çalışmasında da transfüzyon sonrası NEK riskinin 15 kat arttığı bulunmuştur. Bak ve ark. (206) 
ın çalışmasında, NEK riskinin transfüzyon sıklığıyla birlikte anlamlı olarak arttığı saptanmıştır. 
Eritrosit transfüzyonunun NEK riskini depolanmış eritrositlerin nitrik oksiti azaltması ve barsak 
immün yanıtını artırması nedeniyle olduğu öne sürülmektedir. Stritzke ve ark. (157) ın yaptığı 
çalışmada, diğer çalışmalara benzer şekilde önceki iki gün içinde transfüzyon almış olma, 
NEK’li olgularda, kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. Bizim 
çalışmamızda da literatürlerle uyumlu olarak NEK gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu 
almış olma NEK için önemli bir risk faktörü olduğu tespit edildi. Yapılan multivaryant analizde 
kan transfüzyonu almış olmanın kesin NEK riskini 2,8 kat artırdığı saptandı. 
Yapılan araştırmalarda geç prematüre ve term bebeklerde yüksek doz IVIG alımı NEK 
ile ilişkili bulunmuştur (126). Navarro ve ark. (223) ın yaptığı bir çalışmada, yenidoğanın 
hemolitik hastalığı nedeniyle IVIG aldıktan hemen sonra bir anda klinik bulgularıyla birlikte 
NEK geliştirdiğini fark etmişler ve bu mekanizmayı açıklamak için; değişmiş mezenterik arter 
Doppler akım hızı ve NEK arasında korelasyon olduğunu, bu nedenle barsak vasküler alandaki 
akım hızını değiştiren faktörler,  kan vizkositesini arttıran IVIG infüzyonu gibi, NEK gelişimine 
neden olan faktörlere katkıda bulunuyor olabileceğine dikkat çekmişlerdir. Krishnan ve ark. 
(212) ın bildirdiği bir olgu sunumunda ağır ABO izoimmünizasyonu olan term bebek IVIG ile 
tedavi edilmiş, infüzyonun tamamlanmasından kısa süre sonra bebekte barsak perforasyonu,  
masif hemorajik asit ve sonrasında da ölümle sonuçlanan NEK’in klinik ve radyolojik bulguları 
tespit edilmiştir. Neonatal alloimmun trombositopeni ve hemolitik sarılık nedeniyle IVIG 
infüzyonu yapılan bebeklerde takiben gelişen sporadik NEK bildirileride vardır (223,224). 
Bizim çalışmamızda NEK olan ve olmayan gruplar arasında NEK gelişiminden 48 saat önce 
IVIG kullanma açısından anlamlı fark saptanmadı. Ancak gruplarda NEK gelişiminden 48 saat 
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önce IVIG kullanan olgu sayısı da azdı. Bu konuda daha geniş çaplı çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır.  
Taze donmuş plazma kullanımı ile NEK gelişimini inceleyen literatüre rastlanmadı. 
Bizim çalışmamızda NEK’li grupla kontrol grubu arasında NEK gelişiminden 48 saat önce 
TDP kullanımı açısından anlamlı fark saptanmazken, şüpheli NEK grubu ile tanısı kesinleşmiş 
grup karşılaştırıldığında kesin NEK tanılı grupta NEK gelişiminden 48 saat önce TDP kullanımı 
daha fazla idi.  
Yapılan pek çok çalışmada H2 bloker kullanımının NEK insidansını arttırdığına yönelik 
kanıtlar saptanmıştır (225-228). Bizim çalışmamızda da literatürlerle uyumlu olarak H2 bloker 
kullanımı NEK’li grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. 
Yapılan çalışmalarda NEK risk faktörlerinden birinin umbilikal kateter kullanımı 
olduğu tespit edilmiştir (151,172). Singh ve ark. (207) ın kan transfüzyonu almanın NEK 
gelişimine etkisini inceledikleri çalışmalarında ayrıca santral arteryel ve venöz kateteri olan 
bebeklerin NEK açısından daha yüksek riskte olduğunu bulmuşlardır. Butler-O'Hara ve ark. 
(229) ın yaptıkları 28 güne kadar olan uzun süreli umbilikal venöz kateter kullanımı ile kısa 
süreli umbilikal venöz kateter kullanımı sonrasında perkutanöz santral venöz kateter 
yerleştirilenlerle karşılaştırdıkları çalışmalarında, NEK riski ve ölüm oranı açısından gruplar 
arasında fark saptanmamıştır. Bizim çalışmamızda santral ve umbilikal kateter kullanımının 
NEK’li olgularda kontrol grubuna benzer oranda olduğu gözlendi. Kesin NEK’li olgularda ise 
NEK şüphesi olan olgulara göre santral ve umbilikal kateter varlığı kesin NEK’li grupta fazla 
idi. Genel olarak ünitemizde santral ve umbilikal kateter kullanım oranı düşük bulundu. 
Uzun süre TPN alımı, içeriğindeki lipit preperatlarındaki lipid peroksidasyon ürünlerine 
bağlı olarak toksik etki göstermektedir. Bronkopulmoner displazi, ROP, NEK gibi prematüre 
sorunlarının lipit solüsyonlarının kullanımı ile anlamlı oranda arttığı tespit edilmiştir (230). Boo 
ve ark. (65) ın yaptığı çalışmada da TPN kullanan bebeklerde NEK anlamlı olarak yüksek 
saptanmıştır. Çalışmamızda, NEK’li grupla kontrol grubu arasında TPN kullanımını açısından 
fark saptanmazken, kesin NEK olguları ile şüpheli NEK olguları karşılaştırıldığından kesin 
NEK olgularında NEK öncesi kullanılan TPN süresinin daha fazla olduğu görüldü.  
Nekrotizan enterokolitli hastaların hastanede kalış süreleri, beklenildiği gibi, kontrol 
grubundan daha uzundu. Bu nedenle taburculukta almış oldukları tartı da kontrol grubuna göre 
daha fazlaydı. Ancak şüpheli NEK olguları ile tanısı kesinleşmiş olgular arasında anlamlı fark 
saptanmadı.  
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Nekrozitan enterokolit riski olan bir bebeğe uygulanan beslenme tipi önemlidir. Fallon 
ve ark. (61) tarafından derlenen kılavuzda pek çok çalışma incelenmiş; prematüre 
formülalarıyla karşılaştırıldığında sadece anne sütü ile beslenmenin azalmış NEK riski ile 
ilişkisi saptanmıştır. Pastörize donör sütünün prematür formülalarıyla karşılaştırıldığında donör 
sütünün koruyucu etkisi saptanmamıştır. Anne sütü ve/veya donör sütü ile beslenmenin, anne 
sütü ve/veya donör sütü ile inek sütü bazlı ürün kombinasyonuyla beslenme ile 
karşılaştırıldığında, anne sütü ve/veya donör sütü ile beslenmenin azalmış NEK insidansıyla 
ilişkili olduğu görülmüştür. Kılavuza alınan bir prospektif kohort çalışmada,  ilk 14 gün içinde 
≥%50 anne sütü ile beslenmenin, NEK riskindeki 6 kat düşüşle ilişkili olduğu bulunmuştur 
(99). Elimizdeki verilere dayanarak, sadece anne sütü ile beslenmenin NEK’ten korunmada 
yararlı olduğu ve bu nedenle formüla ile beslenmeye tercih edilmesi önerilmelidir. Kılavuzda 
anne sütüne başlama zamanının ya da miktarının NEK insidansı üzerine etkisi net olmayıp, 
anne sütünün en uygun dozu hakkında öneride bulunulmamıştır. Aynı kılavuzda  MEB’ye erken 
(≤5 gün, ortalama 2 gün) ve gecikmiş (≥6 gün, ortalama 7 gün) olarak başlamanın etkilerini 
araştıran çalışmalarda, gruplar arasında NEK insidansı açısından fark bulunmamıştır. Kılavuza 
alınan iki randomize kontrollü çalışmada,<1000 g ve <2000 g bebeklerde beslenmeye ortalama 
2. günde başlanan MEB ile per oral beslenmeme durumunun hayatın ilk birkaç haftasındaki 
etkileri araştırılmış ve her iki grup arasında NEK insidansı açısından fark saptamamıştır. 
Kılavuza alınan üç randomize kontrollü çalışmada, doğum ağırlığı ortalama 1000-2000 g olan 
bebeklerde yavaş (15-20 ml/kg/gün) ile hızlı (30 ml/kg/gün) enteral beslenme artışının hedef 
kalori 150 ml/kg/gün ve 180 ml/kg/gün olacak şekilde etkileri araştırılmış ve hızlı artış olan 
grupta NEK insidansında artış olmadan toleransın iyi olduğu gösterilmiştir. Başka bir 
randomize kontrollü çalışmada, enteral beslenmeye başladıktan sonraki 10 günlük süreçte sabit 
(20 ml/kg/gün) ve artan (20 ml/kg/gün den hedef olan 140 ml/kg/gün) beslenme miktarlarının 
etkileri karşılaştırılmış ve artan miktarlarda beslenen bebeklerde NEK insidansı anlamlı daha 
yüksek bulunmuştur (231). Miktarı artırılan grupta NEK insidansı daha yüksek bulunduğu için 
(%10’a karşılık %1,4) çalışma daha erken sonlandırılmıştır. Çalışmada NEK gelişen 
bebeklerdeki en erken beslenme 4. günde ve ortalama 9,5. günde iken, artış yapılıp NEK gelişen 
gruptaki bebeklerde 11. günde olduğu saptanmıştır. Kılavuzda bu konuda öneri ≥1000 g’lık 
bebeklerde hayatın ilk 2 günü içinde erken MEB’ye başlanması ve 30 ml/kg/günlük artışlar 
yapılması yönündedir. Yapılan bir başka çalışmada, NEK korkusu ile beslenmenin 
geciktirilmesi santral kateterin daha uzun süre kalması, damaryolu enfeksiyonları ve gecikmiş 
barsak gelişimi ile sonuçlanabileceği vurgulanmış ve NEK’in azaltılması için önerilen bir 
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yaklaşım olmadığı belirtilmiştir (72,120). Prematür doğum sonrasında in utero barsağın, enteral 
beslenmenin gecikmesi durumunda inaktif hale geldiği, beslenmenin 3 gün geciktirilmesinin 
hayvan modelinde barsak atrofisi ile ilişkili olduğu bulunmuştur (121). Yapılan bir retrospektif 
analizde daha yakın zamanda enteral beslenmeye başlanan 1500 gr altında olan bebeklerde (2.8 
gün e karşı 4.8 gün) santral kateterlere bağlı sepsis gelişme riski daha az bulunmuş, parenteral 
beslenme dönemi kısalmış ve NEK riskinde önemli bir artış izlenmemiştir (122). Schanler ve 
ark. (232) güçlendirilmiş anne sütü ile formula kullanımı arasında NEK ilişkisini inceledikleri 
çalışmalarında her gün güçlendirilmiş anne sütünün ≥50 ml/kg ile beslenen yenidoğanların, 
sadece prematüre yenidoğan formulası ile beslenenlere göre NEK geliştirmelerinin istatistiksel 
olarak daha az olası olduklarını gösterilmiştir. Güçlendirilmiş anne sütü ile ilgili yapılan bir 
başka çalışmada prematüre yenidoğanlarda güçlendirilmiş anne sütü alan 62 preterm ile 
formula alan 63 yenidoğan karşılaştırılmış ve NEK geliştirme açısından iki grup arasında 
anlamlı fark saptanmamıştır (233). Lucas ve ark. (234) güçlendirilmiş anne sütü ile formula 
alan yenidoğanları karşılaştırdıkları çalışmalarında da NEK riski açısından iki grup arasında 
anlamlı fark saptanmamıştır. Stanger ve ark. (235) ın ADDA’lı yenidoğanlarda barsak 
obstruksiyonu nedenlerini araştırdıkları çalışmalarında güçlendirilmiş anne sütü kullanımının 
özellikle NEK öyküsü olan yenidoğanlarda dikkatli kullanılması gerekliliği vurgulanmıştır. 
Çalışmamızda anne sütüne başlama zamanı geciken bebeklerde NEK gelişme riski daha fazla 
bulundu. NEK’li grupta anne sütü aldığı gün sayısı anlamlı oranda daha yüksekti. Bunun sebebi 
olarak NEK’li bebeklerin hastanede daha uzun süre kalması ve bu riskli bebeklerin 
hastanemizde mutlaka anne sütü yada donör sütü kullanmasına bağlandı. Çalışmamızda 
formula kullanılan gün sayısı ve anne sütü destekleyici kullanımı arasında NEK pozitif ile NEK 
olmayanlar arasında anlamlı fark saptanmadı.  
Fallon ve ark. (61) ın yayınladığı kılavuzda, NEK’in önlenmesi için oral probiyotik 
uygulamasıyla ilgili çok sayıda çalışma vardır. Çalışmalar arasında bakterinin tipi, dozu, sıklığı 
ve tedavi süresi arasında geniş farklılıklar saptanmıştır.  Bir çalışma probiyotikli anne sütüne 
karşı tek başına anne sütünü, 2 çalışma probiyotikli insan sütüne (anne sütü veya dönor sütü) 
karşı tek başına insan sütünü, 3 çalışma da probiyotikli anne sütü veya formülaya karşı tek 
başına anne sütü veya formülanın etkilerini karşılaştırmışlardır. Yedi randomize kontrollü 
çalışmanın hepsinde probiyotik alan grup, almayanlarla karşılaştırıldığında NEK insidansında 
azalma saptanmış olup, sadece 1 çalışmada gruplar arasında istatistiksel anlamlılık 
saptanmamıştır. Bir çalışma özellikle ölü probiyotik ve canlı probiyotik (Lactobacillus 
acidophilus)’un etkilerini karşılaştırmış ve iki grup arasında NEK insidansı açısından fark 
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bulamamıştır; plasebo grupla karşılaştırıldığında ölü probiyotik ve canlı probiyotiklerin her 
ikisinin de NEK’ten koruyucu olduğu ve ölü probiyotiğin yan etkisinin olmayıp canlı 
probiyotiklerle benzer avantajlar yarattığı saptanmıştır. Kılavuzda bu konuda en etkili 
probiyotik tipleri, doz ve tedavi süresine karar verebilmek için daha ileri düzeyde çalışmalara 
ihtiyaç olduğu, şu aşamada NEK riski olan bebeklerde probiyotik kullanımı ile ilgili öneride 
bulunulamayacağı vurgulanmaktadır. Yapılan 11 randomize kontrollü çalışmanın incelendiği 
bir metaanalizde probiotiklerin NEK riskini %65 oranında azalttığı ve bebeğin tedavi 
edilmesinin NEK vakasını önlediği ileri sürülmüştür (109). Metanalizde yer alan çalışmaların 
çoğunda bifidobakter içeren kombinasyonlar kullanmış ve bifidobakterin kullanılmadığı 
çalışmalarda herhangi bir yarar gösterilmemiştir. Çalışmamızda probiyotik kullanımı açısından 
iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. Bunun sebebi olarak ünitemizde çalışma ve kontrol 
grubu olgularına ayrım yapılmadan enteral beslenen tüm bebeklere probiyotik başlanmasına 
bağlı olduğu düşünüldü. 
Gephart ve ark. (12) ın yaptığı çalışmada, beslenme intoleransı ve takip eden NEK’in, 
kontamine enteral beslenme tüplerinden kaynaklandığı bulunmuştur. Çalışmada bebeklerden 
bir haftalık beslenme tübü çıkarılıp kültürü yapıldığında %57’si kontamine bulunmuş, 
kontamine tüp ile beslenme yapıldığından bebeklerin %75’inde beslenme intoleransı ve 
%4’ünde cerrahi NEK geliştiği ve bunlardaki bakteriyal ajan ile tüpte üreyenin aynısı olduğu 
tespit edilmiştir. Çalışmamızda NEK’li grupta NEK olmayanlara göre OGS kullanımı anlamlı 
oranda yüksek saptandı. Ancak bu sonucun OGS’nın enfekte olup prematürlerde NEK 
gelişmesinden değil de, zaten NEK gelişme ihtimali yüksek olan ÇDAA’lı ve ADDA’lı 
bebeklerde emme refleksi gelişmediğinde dolayı mecburen OGS kullanıldığına bağlandı.  
Ayrıca şüpheli NEK ile tanısı kesinleşmiş gruplar arasında da OGS kullanımı bakımından 
anlamlı fark saptanmadı.  
Nekrotizan enterokolitte mortalite oranları çalışmalar arasında farklılık göstermekle 
birlikte %15-30 arasında değişmektedir. Bu oran cerrahi yapılan hastalarda %50’lara kadar 
çıkabilmektedir (52). Synder ve ark (236) ın yaptığı çalışmada NEK için cerrahi müdahale 
sonrasındaki yaşam oranları karşılaştırıldığında, doğum ağırlığı 1000 gramın altında ve 1000 
gramın üstünde olan 71 bebeğin olduğu 25 yıllık tek kurgulanmış NEK çalışmasında, iki grup 
arasında cerrahi sonrası yaşam oranları açısından anlamlı fark olmadığı gösterilmiş olup, 
gestasyonel yaşın cerrahi sonrası yaşam şansını etkileyen en önemli faktör olmadığı ve NEK 
cerrahisinin en küçük ve en immatür bebekler de bile endike olduğunda hemen yapılması 
gerektiği vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda da mortalite açısından gruplar arasında anlamlı 
 78 
 
fark saptanmadı. Bu çalışmaya alınan her iki grupta da ileri derecede prematür ve ÇDDA’lı 
yenidoğanların olmasına bağlandı. Çalışmamızda NEK mortalitesi %6,8 bulunmuş olup, Evre 
3 NEK olgularında bu oran % 4,5’tür.  
Gane ve ark (151) ın yaptığı çalışmada en önemli risk faktörleri olarak sepsis, O2 
tedavisi alma, mekanik ventilatörde kalma, umblikal kateter varlığı, beslenme ve asfiksi 
saptamıştır. Acunaş ve ark. (18) ın yaptığı çalışmada en önemli risk faktörü olarak prematürite, 
Apgar skor düşüklüğü ve dobutamin kullanımını gerektirecek dolaşım bozukluğu olarak 
saptanırken, Wang ve ark. (19) ın yaptığı çalışmada prematürite, düşük doğum ağırlığı ve 
asfiksi, Markel ve ark. (20) ın yaptığı çalışmada prematürite, formula ile beslenme, kan 
transfüzyonu alma, mekanik ventilasyon kullanımı, sepsis, gebelikte sigara kullanımı, 
hipertansiyon ve koryoamniyonit, Patel ve ark. (21) ın yaptığı çalışmada prematürite, enteral 
beslenme, İUBG, maternal hipertansif hastalık, ablasio plesanta, Doppler kan akımı bozukluğu, 
umbilikal kateter varlığı, düşük Apgar skoru ve kan transfüzyonu en önemli risk faktörleri 
olarak bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da yapılan lojistik regresyon analizine göre NEK için 
tüm evreler göz önüne alındığında en önemli risk faktörleri Doppler kan akım bozukluğu, 
preeklampsi varlığı, hipotermi atağı geçirme, hipomagnezemi gelişimi ve anemi varlığı olarak 
tespit edildi. Şüpheli NEK olguları çalışma dışı bırakıldığında kesin NEK için en önemli risk 
faktörleri olarak düşük doğum tartısı, Doppler kan akımı bozukluğu, mekanik ventilatörde 
kalma, anemi gelişimi, hipotermi atağı geçirme ve hipomagnezemi gelişimi saptandı. Kesin ve 
şüpheli NEK’li olgular arasında çok değişkenli istatistiksel analiz yapıldığında ise kesin NEK 
gelişimi için anemi varlığı, O2 tedavisini uzun süreli almış olması ve NEK’ten 48 saat önce kan 
transfüzyonu almanın riski artırdığı bulunmuştur. 
Çalışmamız geriye dönük bir çalışma olmasından dolayı hangi gebede hangi tokolitik 
ajanın kullanıldığı, gebelik boyunca hangi ilaçları aldığı vb. konularda bazı bilgilere 
ulaşılamadı. Ayrıca çalışmamızda hiperbilirubinemi, anemi, trombositopeni ve hipomagnezemi 
gibi sorunları bebeğin hastanede yattığı tüm dönem boyunca NEK öncesi yada sonrası olarak 
ayrılmadan kaydedildi. Bu yüzden risk faktörlerini NEK ile daha iyi ilişkilendirebilmek için 
bundan sonraki çalışmaların prospektif yapılmasının daha faydalı olacağı kanatindeyiz.   
Sonuç olarak; NEK gelişimini önlemede ve tedavisinde yeni yöntemler geliştirmede 
NEK risk faktörlerinin belirlenerek hareket edilmesi gerektiğinin önemi ortadadır. Merkezler 
arasında risk faktörlerinin farklılık göstermesi nedeniyle ünitemizde NEK gelişen 
yenidoğanlarda hastalığa sebep olabilecek etkenleri araştırarak bu faktörleri belirlemek, yıllar 
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içindeki değişiklikleri değerlendirmek ve risk faktörü olan bebekleri daha yakın takip ederek 
NEK sıklığını azaltmak hedefimiz olmalıdır. 
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SONUÇLAR 
 
 Ocak 2008- Aralık 2012 tarihleri arasında, TÜTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Anabilim Dalı Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesin’de takip ve tedavi edilen 37. gebelik 
haftasından önce doğumu gerçekleşen 1357 hasta yenidoğan bebeğin dosyaları geriye dönük 
olarak incelendi. Bu olgulardan 198’sinde NEK (Grup 1) saptandı. Grup 1 kendi içinde; şüpheli 
NEK (Evre 1) olanlar 65 olgu Evre 1a ve 1 olgu Evre 1b olmak üzere toplam 66 olgu Grup 1a, 
kesin NEK (Evre 2) tanılı 122 olgu Evre 2a ve 3 olgu Evre 2b olmak üzere toplam 125 olgu ile 
ilerlemiş NEK (Evre 3) tanılı 5 olgu Evre 3a ve 2 olgu Evre 3b olmak üzere toplam 7 olgu Grup 
1b olarak tanımlandı. NEK saptanmayan 99 bebek kontrol grubu (Grup 2) olarak alındı.  NEK 
risk faktörleri araştırıldı.   
1) Çalışmaya 135 (%45) i erkek ve 162 (%55) si kız olmak üzere 297 yenidoğan alındı.  
2) Ünitemizde NEK insidansı %9,7 olarak saptandı. NEK pozitif bebeklerin; %33,3 Evre 
1 NEK, %63,1’i Evre 2 NEK, %3,6’si Evre 3 NEK idi. 
3) NEK mortalitesi %6,8 olarak saptandı. Evre 3 NEK’te mortalite %4,5 idi.  
4) Çalışmamızda NEK öncesi gelişen sepsis ataklarında saptanan etkenler sırasıyla; Staf. 
Epidermidis, E. Feacalis, Stenotrophomonas maltophilia, Acinetobacter baumannii, E. 
Coli, Metisiline rezistan Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Enterobacter 
cloacae, Candida albicans, Pseudomonas aeruginosa idi.  En sık atak etkenleri 5’er 
atak ile Staf. Epidermidi ve E. Feacalis saptandı. 
5) Grup 1 ve Grup 2 olguların demografik özellikleri incelendiğinde, NEK gelişen grupta 
gebelik haftası, doğum ağırlığı, boyu, baş çevresi daha düşük saptandı. Ayrıca NEK’li 
grupta İUBG olguları daha fazlaydı. 
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6) Grup 1 ve Grup 2 olguların anneye ait risk faktörleri incelendiğinde, annede 
preeklampsi gelişmesi, koryoamniyonit varlığı, antenatal kanama gelişmesi, Doppler 
kan akımında anormallik varlığı Grup 1’de NEK riski açısından istatistiksel olarak 
anlamlı yüksek bulundu.  
7) Grup 1 ve Grup 2 olguların natal özellikleri incelendiğinde 5. dk. Apgar skoru ve doğum 
esnasında canlandırma gereksinimi duyulması NEK’li grupta istatistiksel olarak anlamlı 
yüksek bulundu. 
8) Grup 1 ve Grup 2 olguların postnatal özellikleri incelendiğinde, RDS Tip 1, IVK, PDA, 
BPD, ROP gelişmesinin, sürfaktan uygulamasının, oksijen tedavisi almanın, mekanik 
ventilatörde kalmanın, kan gazında asidoz, alkaloz ve hiperkarbi varlığının, geçirilen 
sepsis ataklarının, anemi varlığının, geçirilen hipotermi ataklarının, NEK gelişiminden 
48 saat önce kan transfüzyonu alma, hipomagnezemi ve trombositopeni gelişiminin, 
NEK öncesi uygulanan H2 bloker kullanımının, taburculukta daha fazla tartı alımının ve 
hastanede kalım süresinin NEK’li yenidoğanlarda daha fazla olduğu saptandı.  
9) Grup 1 ve Grup 2 olguların beslenme şekilleri incelendiğinde, anne sütüne geç 
başlamanın NEK’li grupta daha fazla olduğu bulundu. NEK’li grupta anne sütü 
kullanılan gün sayısı da daha fazla idi. Beslenmenin OGS kullanılarak yapılması da 
Grup 1’de daha fazla idi. 
10)  Multivaryant analizde Grup 1 ve Grup 2 olgular incelendiğinde NEK için bağımsız risk 
faktörleri sırasıyla, preeklampsi gelişimi, Doppler kan akım bozukluğu, hipotermi atağı, 
hipomagnezemi gelişimi ve anemi olarak belirlendi. Preeklampsinin 4,9 kat, Doppler 
kan akım bozukluğunun 3,8 kat, hipotermi atağının 4,9 kat, hipomagnezeminin 9,3 kat, 
aneminin 9,2 kat artırdığı saptandı. 
11)  Grup 1b ve Grup 2 olguların demografik özellikleri incelendiğinde, NEK gelişen grupta 
gebelik haftası, doğum ağırlığı, boyu, baş çevresi daha düşük saptandı. Ayrıca NEK’li 
grupta İUBG daha fazlaydı. 
12)  Grup 1b ve Grup 2 olguların anneye ait risk faktörleri incelendiğinde, annede 
koryoamniyonit varlığı, preeklampsi varlığı, antenatal kanama gelişmesi, tokoliz 
kullanımı ve Doppler kan akımında anormallik varlığının kesin NEK’li grupta 
istatistiksel olarak anlamlı yüksek olduğu görüldü.  
13)  Grup 1b ve Grup 2 olguların natal özellikleri incelendiğinde, 5. dk. Apgar skoru ve 
doğum esnasında canlandırma gereksinimi duyulması kesin NEK’li grupta istatistiksel 
olarak anlamlı yüksek saptandı. 
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14)  Grup 1b ve Grup 2 olguların postnatal özellikleri incelendiğinde, sürfaktan kullanımı, 
oksijen tedavisi, CPAP ve mekanik ventilatörde kalma, kan gazında asidoz, alkaloz ve 
hiperkarbi varlığı, RDS tip1, IVK, BPD, PDA ve ROP varlığı, NEK öncesi sepsis atağı 
geçirme, anemi varlığı, fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi, hipotermi atağı geçirme, 
hipotansiyon ve pozitif inotrop kullanma, hipomagnezemi ve trombositopeni, NEK 
gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu alma, NEK öncesi H2 bloker kullanımı, 
santral ve umbilikal kateter varlığı, hastanede uzun süre kalma ve fazla tartı alımı kesin 
NEK’li grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı.  
15) Grup 1b ve Grup 2 olguların beslenme şekilleri incelendiğinde, anne sütüne geç 
başlamanın kesin NEK’li grupta daha fazla olduğu bulundu. Kesin NEK’li grupta anne 
sütü kullanılan gün sayısı  ve beslenmenin OGS kullanılarak yapılması da daha fazla 
idi.  
16) Grup 1b ve Grup 2 olgular incelendiğinde NEK için bağımsız risk faktörlerinin sırasıyla, 
düşük doğum ağırlığı, Doppler kan akım bozukluğu, mekanik ventilasyonda kalma, 
hipotermi atağı geçirme, hipomagnezemi, anemi olduğu saptandı. Normal Doppler kan 
akımı, gestasyonel haftasına uygun tartılı doğma, mekanik ventilasyonda kalınan gün 
sayısının azlığı, hipotermi atağı geçirmeme, kan Mg düzeyinin normal olması, anemi 
gelişmemesi NEK’ten koruyucu olarak saptandı.  
17) Grup 1a ve Grup 1b olguların demografik özellikleri incelendiğinde, Grup 1b’de gebelik 
haftası, doğum ağırlığı, boyu, baş çevresi daha düşük saptandı.  Grup 1b’de İUBG daha 
fazla idi. Anneye ait risk faktörleri incelendiğinde, annede koryoamniyonit varlığı, 
antenatal steroid ve tokoliz kullanımı Grup 1b’de istatistiksel olarak anlamlı yüksek 
olduğu saptanırken, gebelikte annenin sigara kullanımı Grup 1a’da daha fazla idi. Natal 
özellikleri incelendiğinde ise, 5. dk. Apgar skor düşüklüğü ve doğum esnasında 
canlandırma gereksinimi duyulması Grup 1b’de istatistiksel olarak anlamlı yüksek 
saptandı. 
18) Grup 1a ve Grup 1b olguların postnatal özellikleri incelendiğinde, sürfaktan kullanımı, 
oksijen tedavisi, CPAP ve mekanik ventilatörde kalma, kan gazında asidoz ve 
hiperkarbi varlığı, RDS tip1, IVK, BPD ve ROP varlığı, NEK öncesi sepsis atağı 
geçirme, anemi varlığı, fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi, hipotansiyon ve pozitif 
inotrop kullanma, hipomagnezemi ve trombositopeni gelişimi, NEK’ten 48 saat önce 
kan transfüzyonu ve TDP alma, NEK öncesi H2 bloker ve TPN kullanımı ve hastanede 
kalım süresi kesin NEK’li grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı. Beslenme 
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şekilleri incelendiğinde, anne sütü kullanılan gün sayısı Grup 1b’de daha fazla idi. Bu 
iki grup arasında kesin NEK için bağımsız risk faktörlerinin, NEK gelişiminden 48 saat 
öncesinde kan transfüzyonu almış olma, O2 tedavisi almış olma ve anemi varlığı olarak 
belirlendi. NEK gelişimininden 48 saat önce kan transfüzyonu almış olma 2,7 kat, anemi 
varlığı 8,1 kat, O2  tedavisi alma 1.04 kat NEK riskini artırdığı saptandı. 
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ÖZET 
 
Nekrotizan enterokolit özellikle ileri derecede prematür yenidoğanlarda önemli bir ölüm 
ve morbidite nedenidir. İnsidansı ve risk faktörleri üniteler arasında değişkenlik gösterir. 
Hastalığın patogenez ve etyolojisinin net aydınlatılamaması nedeniyle hastalığın risk 
faktörlerinin belirlenmesi önemlidir. Amacımız neonatal yoğun bakım ünitemizde takip 
ettiğimiz yenidoğanlar arasında nekrotizan enterokolit risk faktörlerini belirlemektir. 
Ocak 2008 - Aralık 2012 tarihleri arasında takip edilen ve nekrotizan enterokolit 
saptanan 198 yenidoğan Grup 1 olarak belirlendi. Bunlardan 66 yenidoğan şüpheli nekrotizan 
enterokolit (Grup 1a) ve 132 yenidoğan kesin nekrotizan enterokolit (Grup 1b) olarak ikiye 
ayrıldı. Nekrotizan enterokolit gelişmeyen 99 olgu kontrol grubu (Grup 2) olarak tanımlandı. 
Nekrotizan enterokolit insidansı %9,7 olarak saptandı. Nekrotizan enterokolit mortalitesi %6,8 
tespit edildi. Çalışmamız sonucunda yapılan istatistiksel analizde Grup 1 ve Grup 2 olgular 
incelendiğinde nekrotizan enterokolit için bağımsız risk faktörleri sırasıyla preeklampsi 
gelişimi, Doppler kan akım bozukluğu, hipotermi atağı geçirme, hipomagnezemi gelişimi ve 
anemi varlığı olarak belirlendi. Grup 1b ve Grup 2 olgular incelendiğinde  kesin nekrotizan 
enterokolit için bağımsız risk faktörleri düşük doğum tartısı, Doppler kan akım bozukluğu, 
mekanik ventilasyonda kalma, hipotermi atağı geçirme, hipomagnezemi gelişimi ve anemi 
varlığı olarak saptandı. Grup 1a ile Grup 1b olgular incelendiğinde kesin nekrotizan enterokolit 
için bağımsız risk faktörleri sırasıyla nekrotizan enterokolit gelişiminden 48 saat önce kan 
transfüzyonu almış olma, anemi varlığı ve O2 tedavisi almış olma olarak tespit edildi. 
             Sonuç olarak çalışmamızda bulunan risk faktörleri NEK ile ilgili yapılan diğer 
çalışmalarda bulunan risk faktörleri ile uyumludur. Çalışmada bulunan bu risk faktörlerine 
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yönelik olarak anemi, hipotermi ve hipomagnezemi gelişimini önlemek, O2 ve mekanik 
ventilatör tedavilerini mümkün olan en kısa sürede sonlandırmak, gereksiz kan 
transfüzyonlarından kaçınmak, Doppler kan akımı bozuk ve preeklamptik anne bebeklerinde 
daha dikkatli besleme yapmak NEK gelişimini önlemede faydalı olacaktır. 
 
Anahtar kelimeler: Nekrozitan enterokolit, risk faktörleri, prematüre yenidoğan. 
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF CASES WITH NECROTIZING 
ENTEROCOLITIS AND RISK FACTORS 
 
SUMMARY 
 
 Necrotizing enterocolitis is an important reason of mortality and morbidity especially 
for extremely low birth weight neonates. The incidence and risk factors vary between units. 
Determining the risk factors is important because  pathogenesis and etiology of disease is not 
well explained. Our aim is to reveal the risk factors of necrotizing enterocolitis among the 
neonates followed up in our neonatal intensive care unit. 
One hundred and ninety-eight neonates with necrotizing enterocolitis, followed between 
January 2008 and December 2012, were defined as Group 1. Group 1 was divided into 2 
subgroups; 66 infants with suspected  necrotising enterocolitis infants (Group 1a) and 132 
definite necrotizing enterocolitis infants (Group 1b). Ninety-nine infants without necrotizing 
enterocolitis was defined as control group (Group 2). The incidence and mortality of necrotizing 
enterocolitis was found as 9.7% and 6.8%, respectively. Multivariate analysis revealed that 
when infants with necrotizing enterocolitis and those without were compared, the independent 
risk factors for the development of necrotizing enterocolitis were found to be preeclampsia, 
abnormal Doppler blood flow, episodes of hypothermia, development of hypomagnesemia and 
anemia. When Group 1b and 2 examined, the independent risk factors for definite necrotizing 
enterocolitis was found as low birth weight, abnormal Doppler blood flow, having mechanical 
ventilation, episodes of hypothermia, development of hypomagnesemia and anemia. When 
Group 1a and 1b examined, the independent risk factors for definite necrotizing enterocolitis 
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was found as having blood transfusion which was given 48 hours before the development of 
necrotizing enterocolitis, presence of anemia and having received O2 theraphy. 
In conclusion, risk factors found in our study are compatible with the risk factors 
associated with NEC in other studies. Preventing development of anemia, hypothermia and 
hypomagnesemia, ending O2 and mechanical ventilation therapy as soon as possible, avoiding 
unnecessary blood transfusions and feeding the babies of mothers with abnormal Doppler blood 
flow and preeclampsia more carefully would be benefical in preventing the development of 
NEC. 
 
 Key words: Necrotizing enterocolitis, risk factors, premature neonates. 
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Ek 1 
 
  
Ek 2 
 
  
 
 
 
                                                                               Perinatal Faktörler 
Doğum haftası  
Doğum şekli NSVY(1) Sectio(2) 
Doğum yeri   TÜTF (1) Dış merkez (2) 
Doğum tartısı ( gram )  
Doğum baş çevresi(cm)  
Doğum boyu  (cm)  
1.dakika apgar skoru 5. dk Apgar skoru: 
Canlandırma           Hayır 
(4)) 
 Sadece PBV  
(1) 
Entübasyon + 
PBV (2) 
Entübasyon + KPR   (3) 
Cinsiyet  Kız (1) Erkek (2) 
İntrauterin büyümesine göre  SGA(1) AGA(2) LGA(3) 
 
                                                                                Postnatal Faktörler 
Oksijen tedavisi aldığı gün sayısı  
İnvazif mekanik ventilasyon gün sayısı  
CPAP gün sayısı  
İntraventriküler kanama evre  Hayır (5) Evre 1 (1) Evre 2(2) Evre 3(3) Evre 4(4) 
PDA varlığı Evet (1) Hayır (2) 
Patent duktus arteriyozus tedavi gerektiren Evet (1) Hayır (2) 
Ad Soyadı Protokol No: 
Prenatal Faktörler 
Anne yaşı  
Preklampsi  Evet (1) Hayır (2) 
Eklampsi  Evet (1) Hayır (2) 
Annede kronik hipertansiyon Evet (1) Hayır (2) 
Erken membran rüptürü  Evet (1) Hayır (2) 
Erken membran rüptürü zamanı (saat)  
Koryoamniyonit  Evet (1) Hayır (2) 
Annede İdrar yolu enfeksiyonu  öyküsü Evet (1) Hayır (2) 
Antenatal kanama  Evet (1) Hayır (2) 
Çoğul gebelik  Evet (1) Hayır (2) 
Annede diabet öyküsü  Evet (1) Hayır (2) 
Tokoliz uygulaması Evet (1) Hayır (2) 
Antenatal steroid uygulaması  Hayır (3) 1 doz (1) 2 doz(2) 
Ablasyo  Evet (1) Hayır (2)  
Doppler kan akımı çalışması Bozuk (1) Normal (2) 
Annenin ilaç kullanımı Evet (1) Hayır (2) 
İlacın adı   
Magnezyum sülfat kullanımı Evet (1) Hayır (2) 
Annede sigara kullanımı Evet (1) Hayır (2) 
Yardımcı üreme teknikleri kullanımı Evet (1) Hayır (2) 
Nekrotizan Enterokolit Değerlendirme Formu 
  
Evet ise kaçıncı gün?   
Bronkopulmoner displazi  Hayır (4) Hafif (1) Orta (2) Ağır (3) 
Hiperbilirubinemi (kan değişimi gerektiren ) Evet (1) Hayır (2) 
Fototerapi gerektiren hiperbilirubinemi Evet (1) Hayır (2) 
Respiratuar distres sendromu Tip 1 Evet (1) Hayır (2) 
Sürfaktan uygulanması Profilaktik (1) Tedavi dozu 
(2) 
Hayır (3 ) 
NEK öncesi kültür pozitif sepsis atağı   Evet (1) Hayır (2) 
Erken başlangıçlı sepsis (CRP (+) ilk 24-48 saatte, RDS 
(+)) 
Evet (1) Hayır (2) 
Sepsis varsa enfeksiyon etkeni Bakteriyel (1) Fungal (2) 
Evet ise Kaçıncı gün   
Sepsis etkeni bakteriyel ise  Gram (-)(1) Gram (+)(2) 
Hipotermi  evet (1) hayır (2)      
Anemi (<12 gr/dl)  Evet (1) Hayır (2) 
NEK gelişiminden 48 saat önce kan transfüzyonu sayısı  
Transfüzyon kaçıncı günlerde verildi?  
NEK gelişiminden 48 saat önce TDP verildi mi? Evet (1)                           Hayır (2) 
Kaçıncı günlerde?  
NEK gelişiminden 48 saat önce IVIG kullanıldı mı? Evet (1)                           Hayır (2) 
Evet ise kaçıcı gün  
Kan gazı bozukluğu Evet (1) Hayır(2) 
Kan gazında asidoz varlığı  Evet (1) Hayır(2) 
Kan gazında alkaloz varlığı Evet (1) Hayır(2) 
Hiperkarbi varlığı Evet (1) Hayır (2) 
Hava kaçağı (pnömotoraks ..) Evet (1) Hayır (2) 
Hipomagnezemi (<1.5 mg/dl) Evet (1) Hayır (2) 
NEK öncesi total parenteral nütrisyon süresi (gün)  
Hipoglisemi Evet  (1)                           Hayır(2) 
Polisitemi Evet  (1)                           Hayır(2) 
Anne sütüne başlama zamanı (gün)  
Postnatal kaçıncı günde taburcu olduğu   
Taburculuktaki almış olduğu tartı (gram/gün)  
Trombositopeni (<100.000) Evet (1) Hayır (2) 
Bebekte NEK öncesi hipotansiyon atağı oldu mu? Evet (1) Hayır (2) 
Evet ise kaçıncı gün?   
Evet ise pozitif inotrop gereksinimi Evet (1) Hayır (2) 
Evet ise sıvı yüklenmesi gerektiren hipotansiyon Evet (1) Hayır (2) 
NEK öncesi H2 bloker kullanımı var mı? Evet (1) Hayır (2) 
Evet ise kaçıncı gün   
Santral katater kullanımı  Evet (1) Hayır (2) 
Umblikal katater  Evet  (1)                  Hayır (2) 
Probiyotik kullanımı Evet (1) Hayır (2) 
Evet ise adı:   
ROP Evet (1) Hayır (2) 
 
NEK ile ilgili sorular 
NEK kaçıncı gün gelişti? 
İlk Atak Evet  (1)                           Hayır(2) 
Evre Evre 1(1) Evre 2(2) Evre 3(3)   
İkinci Atak  
Evre Evre 1(1) Evre 2(2) Evre 3(3)   
Cerrahi gerektirdi mi? Evet (1)                             Hayır(2) 
NEK sırasında besleniyor muydu? Evet (1)                             Hayır (2) 
  
Beslenmenin artış hızı ( cc/gün)   
Beslenme şekli Biberon (1) Sonda(2) 
Anne sütü (gün)   
Mama (gün)   
Anne sütü güçlendiricisi kullanımı Evet (1)                             Hayır (2) 
Anne sütü güçlendiricisi kullandığı gün sayısı   
 
 
 
